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Η παρούσα διδακτορική διατριβή αποτελεί τμήμα μιας σημαντικής έρευνας που γίνεται τα 
τελευταία χρόνια στη χειρουργική κλινική του πανεπιστημιακού νοσοκομείου Λάρισας για 
την αποτελεσματική αντιμετώπιση της νοσογόνου Παχυσαρκίας. Ως και σήμερα 
περισσότερες από 250 επεμβάσεις έχουν πραγματοποιηθεί στο πανεπιστημιακό νοσοκομείο 
Λάρισας και περισσότερες από 30 πραγματοποιούνται ετησίως, καθιστώντας την 
πανεπιστημιακή χειρουργική κλινική ένα από τα κέντρα αναφοράς στον Ελλαδικό χώρο.  
Θα ήθελα να ευχαριστήσω τα μέλη της τριμελούς επιτροπής της διατριβής μου, τον 
καθηγητή χειρουργικής Κωνσταντίνο Χατζηθεοφίλου για τις ευκαιρίες που μου έδωσε και 
τον αναπληρωτή καθηγητή χειρουργικής Γεώργιο Τζοβάρα για την εμπιστοσύνη στο 
πρόσωπό μου και την βοήθειά του στη συγγραφή των άρθρων. Ευχαριστώ με θέρμη τον 
αναπληρωτή καθηγητή χειρουργικής Δημήτριο Ζαχαρούλη για την υποστήριξη του, την 
ευκαιρία που μου έδωσε να συνεχίσω την έρευνά μου στην Αγγλία και την χρηματοδότηση 
που εξασφάλισε για την ολοκλήρωση της διδακτορικής διατριβής μέσω της συνεργασίας με 
το Imperial College of London του Ηνωμένου Βασιλείου. Επίσης θα ήθελα να ευχαριστήσω 
τον αναπληρωτή καθηγητή ενδοκρινολογίας Γεώργιο Κουκούλη για την υποστήριξη του, την 
καθοδήγηση σε κάθε φάση της διατριβής και τη βοήθειά στη συγγραφή των επιστημονικών 
άρθρων 
Ιδιαίτερα θα ήθελα να ευχαριστήσω τον καθηγητή ερευνητικής ιατρικής Carel W. le Roux ο 
οποίος με εμπιστεύτηκε από την πρώτη στιγμή της άφιξής μου στην Αγγλία και χωρίς τη 
συμβολή του οποίου η ολοκλήρωση της παρούσας διατριβής θα ήταν αδύνατη. Επίσης θα 
ήθελα να ευχαριστήσω την ειδική χειρουργό Ελένη Σιώκα για την αμέριστη συμπαράστασή 
της και τη βοήθειά της στη συλλογή δεδομένων. Θα ήταν παράλειψή μου να μην εκφράσω 
την ευγνωμοσύνη μου στο τμήμα Αιμοληψίας του πανεπιστημιακού νοσοκομείου Λάρισας 
για την ανιδιοτελή βοήθειά τους στην εισαγωγή φλεβοκαθετήρων και στην αιμοληψία των 
ασθενών.  
Η παρούσα διδακτορική διατριβή αφιερώνεται στους γονείς μου Άννα και Κώστα για την 
συνεχή και αδιάκοπη ψυχολογική και οικονομική στήριξη σε όλες τις δύσκολες στιγμές κατά 
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και στη σύντροφό μου Αθηνά την οποία είχα την τύχη να γνωρίσω στην αρχή αυτού του 
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τη διάρκεια όλων αυτών των χρόνων ώστε να πραγματοποιήσω τις φιλοδοξίες μου.           
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2) Τζοβάρας Γ., Παπαμαργαρίτης Δ., Σιώκα Ε., Ζαχαρή Ε., Κουκούλης Γ., 
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3) Παπαμαργαρίτης Δ, le Roux CW, Σιώκα E, Vincent RP, Kαπελούζου A, Τζοβάρας 
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2) Papamargaritis D, Tzovaras G, Sioka E, Baloyiannis I, Zachari E, Zacharoulis 
D, Koukoulis G. “Symptoms suggestive of Dumping Syndrome after Provocation 
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Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
9 
 
Άλλες ανακοινώσεις σε συνέδρια 
1) Papamargaritis D, Aasheim ET, Sampson B, le Roux CW "Trace elements 
concentrations after bariatric surgery"                                                                                   
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3) Cohen R, le Roux CW, Papamargaritis D, Salles J, Petry T, Correa J, Galvao 
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8-12 Ιουνίου 2012 – Παρουσίαση αναρτημένης ανακοίνωσης στο 72ο 
American Diabetes Association (ADA) Meeting, Φιλαδέλφια, ΗΠΑ. 
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2 Οκτωβρίου 2012 – Προφορική Ανακοίνωση στο 48ο ετήσιο συνέδριο της 
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     “Μελέτη των παθοφυσιολογικών μηχανισμών της λαπαροσκοπικής    
                                         επιμήκους γαστρεκτομής.” 
                                                              
                                        ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ Κ. ΠΑΠΑΜΑΡΓΑΡΙΤΗΣ 
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*Σημείωση: Ο Γεώργιος Τζοβάρας MD,PhD αντικατέστησε τον Γεώργιο Ν. Κουκούλη, MD, 
PhD (Αφυπηρετούντα Αναπληρωτή Καθηγητή Ενδοκρινολογίας, Τμήμα Ιατρικής, 
Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας) στην τριμελή επιτροπή. 
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Εγκρίθηκε από τα Μέλη της Επταμελούς Εξεταστικής Επιτροπής  (4η/17-12-2014 ΓΣΕΣ): 
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                                           Αναπλήρωτής Καθηγητής Χειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο   
                                           Θεσσαλίας 
 
 
4ος  Εξεταστής  Δρ. Αλεξάνδρα Μπαργιώτα 





5ος  Εξεταστής  Δρ. Σπυρίδωνας Ποταμιάνος 





6ος  Εξεταστής  Δρ. Αθανάσιος Γιαννούκας 





7ος  Εξεταστής  Δρ. Κωνσταντίνος Μαλίζος 
Καθηγητής Ορθοπαιδικής, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
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Υπόβαθρο: H  επιμήκη γαστρεκτομή (SG) αποτελεί τη νεότερη από τις βαριατρικές 
επεμβάσεις και οι ακριβείς παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που προκαλεί απώλεια βάρους 
είναι υπό διερεύνηση. Οι αλλαγές στα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών καθώς και η 
ύπαρξη συμπτωμάτων dumping μετεγχειρητικά έχουν προταθεί ως πιθανοί μηχανισμοί 
απώλειας βάρους μετά από SG. Ο σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να διερευνήσει τις 
αλλαγές στα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών Προσομοιάζων τη Γλυκαγόνη Πεπτίδιο-
1 (Glucagon Like Peptide-1,GLP-1) και Πεπτίδιο ΥΥ (Peptide YY, ΡΥΥ), της γλυκόζης, της 
ινσουλίνης καθώς επίσης και την επίπτωση του συνδρόμου dumping μετά από SG ύστερα 
από δοκιμασία πρόκλησης με γλυκόζη (ΟGTT). 
Μέθοδος: Τριάντα ένας παχύσαρκοι ασθενείς χωρίς διαβήτη (8 άνδρες, 23 γυναίκες) 
συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη. Από τους 31 ασθενείς, όλοι υποβλήθηκαν σε OGTT με 75 
γραμμάρια γλυκόζης προεγχειρητικά και στις 6 εβδομάδες μετεγχειρητικά, εικοσιπέντε 
προσήλθαν για OGTT στους 6 μήνες μετά την επέμβαση και δώδεκα από αυτούς επανέλαβαν 
την OGTT στους 12 μήνες μετεγχειρητικά. Η επίπτωση του συνδρόμου dumping 
υπολογίστηκε με το Sigstad σκορ, το οποίο χρησιμοποιήθηκε για να διαχωρίσει τους 
dumpers από τους μη-dumpers. Επίσης το Arts σκορ χρησιμοποιήθηκε για το διαχωρισμό 
μεταξύ συμπτωμάτων πρώιμου και όψιμου dumping. Επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης 
μετρήθηκαν σε όλους τους ασθενείς σε κατάσταση νηστείας και κάθε 30 λεπτά για τις 
πρώτες 2 ώρες μετά τη λήψη της γλυκόζης. Σε 10 ασθενείς με παρακολούθηση 
προεγχερητικά, στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και 12 μήνες μετεγχειρητικά, τα επίπεδα του 
ολικού GLP-1 και του ολικού ΡΥΥ μετρήθηκαν σε κατάσταση νηστείας και κάθε 30 λεπτά 
για τις πρώτες 2 ώρες μετά τη λήψη της γλυκόζης. 
Αποτελέσματα: Ο Δείκτης Μάζας Σώματος ελαττώνεται σημαντικά μετεγχειρητικά (π< 
0,001). Τα μεταγευματικά επίπεδα του ολικου GLP-1 και ολικού PYY, μετρημένα με το 
Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη (ΕΕΚΚ) (0-120), βρέθηκε ότι είναι σημαντικά 
αυξημένα από την έκτη κιόλας μετεγχειρητική εβδομάδα σε σχέση με προεγχειρητικά (π< 
0,001). Τα επίπεδα νηστείας της ινσουλίνης είναι σημαντικά ελαττωμένα μετεγχειρητικά σε 
όλες τις χρονικές στιγμές παρακολούθησης. Το ΕΕΚΚ για την ινσουλίνη φαίνεται να 
ελαττώνεται προοδευτικά με το πέρασμα του χρόνου κατά τη διάρκεια του πρώτου 
μετεγχειρητικού χρόνου, ενώ το ΕΕΚΚ της γλυκόζης είναι σημαντικά ελαττωμένο στους 6 
και 12 μήνες μετεγχειρητικά (π< 0,01 και για τα δύο).                                                                                      
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Συμπτώματα που υποδηλώνουν σύνδρομο dumping βρέθηκαν σε 48% των ασθενών τον 
πρώτο μετεγχειρητικό μήνα, και 40% και 33% στον έκτο και δωδέκατο μετεγχειρητικό μήνα 
αντίστοιχα. To ερωτηματολόγιο του Art κατέδειξε ότι τα σκορ για τα συμπτώματα πρώιμου 
dumping είναι σημαντικά αυξημένο σε σχέση με προεγχειρητικά καθόλη τη διάρκεια του 
πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου. Το σκορ για τα συμπτώματα όψιμου dumping αυξάνεται 
προοδευτικά με το πέρασμα του χρόνου και είναι στατιστικά σημαντικά αυξημένο στους 12 
μήνες μετά από SG. Υπογλυκαιμία συμβαίνει σε ποσοστό 36-40% των ασθενών στους έξι 
και στους δώδεκα μήνες μετεγχειρητικά. 
Συμπεράσματα: Τα μεταγευματικά επίπεδα του ολικού GLP-1 και του ολικού ΡΥΥ είναι 
σημαντικά υψηλότερα 6 εβδομάδες μετά από SG σε σχέση με προεγχειρητικά και 
παραμένουν αυξημένα για όλο τον πρώτο μετεγχειρητικό χρόνο. Συμπτώματα που 
υποδηλώνουν σύνδρομο dumping μετά από OGTT εμφανίζονται από την έκτη 
μετεγχειρητική εβδομάδα και παραμένουν μέχρι και το τέλος του πρώτου μετεγχειρητικού 
χρόνου σε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών (33-48%) περιλαμβάνοντας τόσο συμπτώματα 
πρώιμου dumping όσο και όψιμου dumping. Επιπλέον, υψηλή επίπτωση υπογλυκαιμίας 
παρατηρήθηκε μετά από OGTT στους 6 και 12 μήνες μετεγχειρητικά. Οι αλλαγές στα 
επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών καθώς και τα συμπτώματα του συνδρόμου dumping 
ίσως ενέχονται τόσο στην απώλεια βάρους όσο και στην μακροχρόνια διατήρηση της μετά 
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Background: Mechanisms of weight loss after sleeve gastrectomy (SG), the newest of the 
bariatric operations, are still under investigation. Changes in gut hormone levels and 
symptoms of dumping syndrome postoperatively have been proposed as possible mechanisms 
of weight loss post-SG. The objective of the present study was to assess the changes in GLP-
1, PYY, glucose and insulin levels the as well as the incidence of dumping syndrome after an 
oral glucose tolerance test after SG.  
Methods: Thirty-one morbidly obese patients (8 male, 23 female) without diabetes were 
evaluated with an oral glucose tolerance test (OGTT) preoperatively and at 6 weeks 
preoperatively. In addition, twenty-five of them repeated the OGTT at 6 months 
postoperatively and only twelve of them attended for the OGTT at 12 months after SG. In 
order to estimate the incidence of dumping syndrome, Sigstad score was used to separate 
dumpers from non-dumpers and Arts’ questionnaire to differentiate between early and late 
dumping. Insulin and glucose levels were measured in all the patients in fasting state and 
every 30 minutes after glucose ingestion for a total time of 120 minutes. In 10 patients with 
follow-up preoperatively, at 6 weeks, 6 months and 12 months postoperatively, total GLP-1, 
and total PYY were measured in fasting state and every 30 minutes after glucose ingestion 
for a total time of 120 minutes. 
 
Results: BMI decreased markedly postoperatively (P< 0.001). Postprandial total GLP-1 and 
total PYY responses, measured by the Area Under the Curve (0-120), were significantly 
increased by the sixth postoperative week compared with preoperative period (P< 0.001). 
Fasting insulin levels were markedly decreased postoperatively at all time points (all P< 
0.01). Insulin AUC decreased progressively throughout the first postoperative year (P = 
0.04), whereas glucose AUC decreased significantly at 6 and 12 months postoperatively (both 
P< 0.01).  
Symptoms suggestive of dumping syndrome were recorded in 48 % of patients at the first 
postoperative month, in 40% at 6 months and in 33 % at 12 months postoperatively. Arts’ 
questionnaire demonstrated that early dumping score is significantly higher compared to 
baseline throughout the first postoperative year. Late dumping scores increased gradually 
during the time and that difference was statistically significant at 12 months after SG. 
Hypoglycaemia occurred at 36-40% of patients at 6 and 12 months postoperatively. 
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Conclusion: Postprandial total GLP-1 and total PYY levels increased significantly at 6 
weeks post-SG and remained elevated for at least 1 year. Symptoms suggestive of dumping 
syndrome after provocation exist from the 6
th
 postoperative week and up to the end of the 
first year in a significant proportion of patients (33-48%) after SG and include both early and 
late dumping. These findings are consistent with the high incidence of hypoglycaemia after 
OGTT at 6 and 12 months postoperatively. Changes in gut hormones and symptoms of 
dumping syndrome may implicated in better glucose homeostasis and weight loss 
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Συχνά χρησιμοποιούμενες συντομογραφίες 
SG: Επιμήκης γαστρεκτομή (sleeve gastrectomy) 
AGB: Ρυθμιζόμενος γαστρικός δακτύλιος (adjustable gastric band) 
RYGB: γαστρική παράκαμψη κατά Roux –en-Y (Roux-en-Y gastric bypass) 
BPD: χολοπαγκρεατική παράκαμψη (Biliopancreatic diversion) 
BPD-DS: χολοπαγκρεατική παράκαμψη με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (Biliopancreatic 
diversion with duodenal switch) 
T2ΣΔ: Τύπου 2 Σακχαρώδης Διαβήτης 
LCD: Δίαιτα χαμηλoύ θερμιδικού φορτίου (Low calorie diet) 
VLCD: Δίαιτα πολύ χαμηλού θερμιδικού φορτίου (Very low calorie diet) 
ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος 
ΕWL%: % απώλεια του επιπλέον βάρους σώματος (% Excess Weight Loss) 
GLP-1: Προσομοιάζων την Γλυκαγόνη Πεπτίδιο-1 (Glucagon Like Peptide -1) 
PYY: Πεπτίδιο ΥΥ (Peptide YY) 
GIP: Γλυκοζοεξαρτώμενο Ινσουλινοτρόπο Πεπτίδιο (Glucose-Dependent Insulinotropic 
Peptide or Gastric Inhibitory Peptide) 
OXM: Oξυντομοντουλίνη (Oxyntomodulin) 
CCK: Χολοκυστοκινίνη (Cholecystokinin) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: EIΣΑΓΩΓΗ 
Η αντιμετώπιση της σημερινής πανδημίας της παχυσαρκίας αποτελεί μια μεγάλη πρόκληση 
για την ιατρική κοινότητα. Σύμφωνα με την Παγκόσμια Οργάνωση της Υγείας (Π.Ο.Υ.), το 
10% των ανδρών και το 14% των γυναικών παγκοσμίως ήταν παχύσαρκοι το έτος 2008 και 
ένα επιπλέον 35% των ενηλίκων κατατασσόταν ως υπέρβαροι(1). Το πρόβλημα της 
παχυσαρκίας είναι ιδιαιτέρως εμφανές στις Δυτικές κοινωνίες. Στην Ευρώπη παραδείγματος 
χάριν, το ποσοστό των υπέρβαρων και παχύσαρκων ενηλίκων για το έτος 2008-2009 
κυμαίνεται μεταξύ 36,9% και 56,7% για τις γυναίκες και μεταξύ του 51% και 69,3% για τους 
άνδρες(2). Τα ποσοστά παχυσαρκίας στον αναπτυσσόμενο κόσμο αντικατοπτρίζουν τις 
σημαντικές κοινωνικές αλλαγές που συντελέστηκαν τα τελευταία 20-30 χρόνια, οι οποίες 
δημιούργησαν ένα περιβάλλον που χαρακτηρίζεται από την καθιστική ζωή και τις δίαιτες 
υψηλού θερμιδικού φορτίου και περιεκτικότητας σε λίπη.  
Η παχυσαρκία είναι μια χρόνια και πολυπαραγοντική νόσος με περιβαλλοντικά, γενετικά, 
μεταβολικά και ψυχολογικά αίτια(3). Ως «παχυσαρκία» ορίζεται η υπερβολική συσσώρευση 
λίπους στο σώμα, η οποία σε αρκετές περιπτώσεις οδηγεί σε παθολογικές καταστάσεις, 
απειλητικές για τη ζωή (4). Η βαρύτητα της παχυσαρκίας εκτιμάται με τον Δείκτη Μάζας 
Σώματος (Δ.Μ.Σ.), και όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι >35kg/m2, η παχυσαρκία χαρακτηρίζεται ως 
κλινικά σοβαρή και σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης συνοδών νοσημάτων της 
παχυσαρκίας. Η παχυσαρκία μπορεί να οδηγήσει σε ένα εύρος από συνοδές παθήσεις οι 
οποίες σχετίζονται με υψηλά ποσοστά θνησιμότητας. Τέτοιες παθήσεις είναι ο σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2 (Τ2ΣΔ), η στεφανιαία νόσος, το μεταβολικό σύνδρομο, η αποφρακτική 
άπνοια ύπνου, η στεατοηπατίτιδα και ορισμένες μορφές καρκίνου(3). Υπολογίζεται ότι το 
προσδόκιμο επιβίωσης ενός παχύσαρκου ατόμου είναι ελαττωμένο κατά περίπου 5 με 20 
χρόνια(5). Επίσης υπάρχουν και συνοδά νοσήματα της παχυσαρκίας τα οποία επιδεινώνουν 
την ποιότητα ζωής των ασθενών όπως είναι η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, η 
οστεοαρθρίτιδα, το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και η υπογονιμότητα.  
Σήμερα, η βαριατρική χειρουργική φαίνεται ότι είναι η πιο αποτελεσματική θεραπεία της 
νοσογόνου παχυσαρκίας και των συνοδών νοσημάτων της, καθώς μπορεί να οδηγήσει 
μακροπρόθεσμα σε μια απώλεια βάρους της τάξεως του 20-25% του σωματικού βάρους(6, 
7). Η δίαιτα, η αλλαγή του τρόπου ζωής καθώς και κάποια φαρμακευτικά σκευάσματα 
αποτελούν την πρώτη γραμμή αντιμετώπισης της παχυσαρκίας αλλά φαίνεται ότι έχουν 
περιορισμένη αποτελεσματικότητα (μπορούν να οδηγήσουν σε μια απώλεια βάρους 
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μακροπρόθεσμα της τάξεως του 5-10%). Μια μεγάλη προοπτική συγκριτική μελέτη 
παρατήρησης στη Σουηδία [Swedish Obese Study, (SOS)], έδειξε ότι κατά τη διάρκεια 15 
χρόνων παρακολούθησης των ασθενών, η συνολική θνησιμότητα για τους ασθενείς που 
είχαν υποβληθεί σε βαριατρικές επεμβάσεις ήταν 30,7% χαμηλότερη σε σχέση με αυτούς 
που είχαν υποβληθεί σε συντηρητική θεραπεία(6). Μάλιστα τα πιο συχνά αίτια θανάτου ήταν 
τα καρδιαγγειακά επεισόδια και ο καρκίνος. 
Η ελαττωμένη θνησιμότητα, η αποτελεσματική απώλεια βάρους και η μακροπρόθεσμη 
διατήρησή της μετά από βαριατρικές επεμβάσεις, αλλά και η εντυπωσιακή βελτίωση των 
συνοδών νοσημάτων της παχυσαρκίας μετεγχειρητικά, οδήγησαν στη ραγδαία ανάπτυξη της 
βαριατρικής χειρουργικής τα τελευταία χρόνια. Είναι χαρακτηριστικό ότι τη χρονιά 2011 
πραγματοποιήθηκαν παγκοσμίως 340.768 βαριατρικές επεμβάσεις ενώ το 2003 είχαν 
πραγματοποιηθεί μόλις 146.301 επεμβάσεις(8). Τα τελευταία χρόνια μάλιστα, η προσοχή 
των ερευνητών έχει στραφεί στη μελέτη των παθοφυσιολογικών μηχανισμών πίσω από την 
μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους και την άμεση επίλυση του διαβήτη μετά 
από τις βαριατρικές επεμβάσεις. Ο απώτερος σκοπός των μελετών αυτών είναι η μελλοντική 
ανάπτυξη φαρμάκων ή/και λιγότερο επεμβατικών συσκευών που θα μιμούνται τις αλλαγές 
που συμβαίνουν σε επίπεδο παθοφυσιολογίας μετά από βαριατρικές επεμβάσεις και θα έχουν 
παρόμοια αποτελεσματικότητα στην απώλεια βάρους και στη ρύθμιση της ομοιοστασίας τη 
γλυκόζης με λιγότερες επιπλοκές.  
 
1.1 Oρισμός παχυσαρκίας 
Ως «παχυσαρκία» ορίζεται η υπερβολική συσσώρευση λίπους στο σώμα, ενώ ως 
«υπερβάλλον βάρος» το πλεόνασμα σωματικού βάρους σε σχέση με το ύψος (4). Η 
παχυσαρκία έχει 2 τύπους - την κεντρική (σπλαχνική) παχυσαρκία με αυξημένη κατανομή 
λίπους στο άνω τμήμα του σώματος, και την περιφερική παχυσαρκία με εναπόθεση λίπους 
στους μηρούς και στους γλουτούς ή το συνδυασμό των δύο. Από τις δύο αυτές μορφές, η 
κεντρική παχυσαρκία είναι η πιο επικίδυνη καθώς έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τη νοσηρότητα 
και τη θνησιμότητα.  
Το σωματικό βάρος εξαρτάται από το ισοζύγιο ενέργειας, δηλαδή την πρόσληψη θερμίδων 
με την τροφή και την κατανάλωση θερμίδων με τη σωματική δραστηριότητα. Όταν η 
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πρόσληψη ενέργειας (θερμίδες) είναι μεγαλύτερη από την κατανάλωσή της, αυξάνεται το 
σωματικό βάρος ενώ όταν συμβαίνει το αντίθετο, υπάρχει απώλεια σωματικού βάρους(4). 
Το λίπος αποθηκεύεται στο λιπώδη ιστό και αποτελεί φυσιολογικό συστατικό του σώματος. 
Ο λιπώδης ιστός εκκρίνει ορμόνες και δε θεωρείται πλέον ένας αδρανής μεταβολικός ιστός. 
Το ποσοστό του σωματικού λίπους εξαρτάται από την ηλικία και το φύλο, ενώ κοιτάζοντας 
ποιο είναι το φυσιολογικό ποσοστό λίπους σε έναν άνθρωπο, πρέπει να γνωρίζουμε ότι 
υπάρχει σημαντική απόκλιση μεταξύ των ατόμων. Στα νεογνά, κατά τη διάρκεια του πρώτου 
έτους, το λίπος αυξάνεται στο 25% της σύστασης του σώματος ενώ στη συνέχεια, πέφτει στο 
15%, μέχρι την ηλικία των δέκα ετών. Στην προεφηβική ηλικία, η διαφορά ανάμεσα στα δύο 
φύλα αρχίζει να γίνεται εμφανής, με τα κορίτσια να παρουσιάζουν αύξηση του σωματικού 
λίπους (25%), ενώ τα αγόρια διατηρούν το ίδιο ποσοστό λίπους (περίπου 15%). Ύστερα από 
την εφηβεία, το ποσοστό λίπους αυξάνεται με την ηλικία και στους άνδρες και στις γυναίκες, 
χωρίς να είναι γνωστό εάν αυτό αποτελεί φυσιολογικό φαινόμενο ή οφείλεται στην αυξημένη 
πρόσληψη τροφής ή/και την καθιστική ζωή. Στους ενήλικες άνδρες, τα φυσιολογικά ποσοστά 
λίπους κυμαίνονται μεταξύ 15 και 20% της σύστασης του σώματός τους, ενώ στις ενήλικες 
γυναίκες το ποσοστό είναι υψηλότερο, της τάξεως του 25-30%(9).  
 
1.2 Ταξινόμηση Παχυσαρκίας 
Η ταξινόμηση της παχυσαρκίας γινόταν παλαιότερα με βάση το «ιδανικό» σωματικό βάρος 
και βασιζόταν σε πίνακες των ασφαλιστικών εταιριών. Έτσι, η εκτίμηση του σωματικού 
βάρους γινόταν ανάλογα με τη σωματική διάπλαση (λεπτόσωμος, κανονικός, εύσωμος) σε 
σχέση με το ύψος και ως παχυσαρκία οριζόταν το σωματικό βάρος πάνω από το 120% του 
ιδανικού σωματικού βάρους. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (Π.Ο.Υ.) άλλαξε την 
ταξινόμηση της παχυσαρκίας, χρησιμοποιώντας το Δείκτη Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.), ο 
οποίος ορίζεται ως το βάρος του σώματος σε χιλιόγραμμα (Κg) διαιρούμενο από το 
τετράγωνο του ύψους σε μέτρα (m2)(10). Η ταξινόμηση των παχύσαρκων ατόμων, με βάση 
τον τύπο αυτό, είναι υπέρβαροι, παχύσαρκοι και νοσογόνα παχύσαρκοι.  
Δ.Μ.Σ. (ΒΜΙ) = Βάρος σώματος σε χιλιόγραμμα (kg) / (Ύψος σε μέτρα )2 (m2). 
Με βάση την ταξινόμηση αυτή, ο Δ.Μ.Σ. σχετίζεται πολύ καλά με το ποσοστό του 
σωματικού λίπους στο γενικό πληθυσμό και έχει μικρή συσχέτιση με το ύψος. Έτσι όταν ένα 
άτομο είναι παχύσαρκο, έχει ποσοστό λίπους >25% στους άνδρες και >35% στις γυναίκες. 
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Πίνακας 1. Ταξινόμηση των παχύσαρκων ατόμων με το Δείκτη Μάζας Σώματος και κίνδυνος 
εμφάνισης σχετιζόμενων με τη παχυσαρκία νοσημάτων.(4) 
 
Επίσης, η ταξινόμηση αυτή δείχνει, πολύ καλύτερα, τον κίνδυνο που διατρέχει ένα άτομο να 
εμφανίσει κάποιο σχετιζόμενο με την παχυσαρκία νόσημα (πίνακας 1). Εκτός από το Δ.Μ.Σ. 
στην ταξινόμηση της παχυσαρκίας χρησιμοποιείται η μικρότερη περίμετρος μέσης (waist) ή 
η σχέση της μικρότερης περιμέτρου της μέσης προς τη μεγαλύτερη περίμετρο των ισχίων 
(hip) (Waist to Hip ratio: WHR). Η συγκεκριμένη μέτρηση είναι απλούστερη και ιδιαίτερα η 
περίμετρος μέσης είναι μια απλή και αξιόπιστη μέθοδος μέτρησης και εκτίμησης της 
κεντρικής παχυσαρκίας και του κινδύνου ανάπτυξης συνoδών νοσημάτων, όπως ο Τ2ΣΔ και 
η στεφανιαία νόσος και είναι ανεξάρτητη του ύψους (πίνακας 2). Πρέπει να σημειωθεί ότι 
άτομα με αυξημένη περίμετρο μέσης και φυσιολογικό βάρος σώματος έχουν αυξημένο 
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Πίνακας 2.Κίνδυνος εμφάνισης συνοδών νοσημάτων, ανάλογα με τη μικρότερη περιφέρεια της 
μέσης και τη σχέση της μικρότερης περιφέρειας της μέσης προς τη μεγαλύτερη περιφέρεια των 
ισχίων(4). 
 
WHR: Waist Hip Ratio (λόγος της μικρότερης περιφέρειας της μέσης προς τη μεγαλύτερη 
περιφέρεια των ισχίων). 
 
1.3 Επιπολασμός παχυσαρκίας στον κόσμο – Η.Π.Α – Ευρώπη - Ελλάδα 
1.3.1 Η παχυσαρκία παγκοσμίως 
Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (Π.Ο.Υ.), το 2008, 35% των ενηλίκων 
ηλικίας μεγαλύτερης των 20 ετών είχαν Δ.Μ.Σ.>25 kg/m2 (34% άνδρες και 35% 
γυναίκες)(1). Ο παγκόσμιος επιπολασμός της παχυσαρκίας έχει σχεδόν διπλασιαστεί μεταξύ 
των ετών 1980 και 2008. Το 2008, 10% των ανδρών και 14% των γυναικών παγκοσμίως 
ήταν παχύσαρκοι (Δ.Μ.Σ.>30 kg/m2), σε σχέση με 5% των ανδρών και 8% των γυναικών 
που ήταν παχύσαρκοι το 1980. Υπολογίζεται ότι το 2008, συνολικά πάνω από μισό 
δισεκατομμύριο ενήλικοι παγκοσμίως ήταν παχύσαρκοι(1). 
Ο επιπολασμός των υπέρβαρων ανθρώπων και της παχυσαρκίας είναι υψηλότερος στην 
Αμερική (62% υπέρβαροι και για τα δύο φύλα και 26% παχύσαρκοι) και χαμηλότερος στην 
περιοχή της Νοτιοανατολικής Ασίας (14% υπέρβαροι και για τα δύο φύλα, και 3% 
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Εικόνα 1. Ποσοστά παχυσαρκίας παγκοσμίως σε πληθυσμό ηλικίας μεγαλύτερης των 20 ετών. 
Κατάταξη ανάλογα με την ήπειρο και την οικονομική κατάσταση(1) 
 
AFR: Africa Region(Αφρική), AMR: America Region (Αμερική) EMR: East Mediterranean 
Region (Ανατολική Μεσόγειος), EUR: Europe Region (Ευρώπη), SEAR: South East Asia 
Region (Νοτιοανατολική Ασία), WPR: Western Pacific Region (Δυτικός Ειρηνικός Ωκεανός), 
Δ.Μ.Σ.: Δείκτης Μάζας Σώματος.  
 
1.3.2. Η παχυσαρκία στις Η.Π.Α. 
Σύμφωνα με τα πιο πρόσφατα στοιχεία από το Αμερικάνικο Ινστιτούτο για τον Έλεγχο των 
Νόσων και την Πρόληψη, περισσότερο από το ένα τρίτο (1/3) των ενηλίκων και περίπου το 
17% των παιδιών και εφήβων (ηλικίας μέχρι 19 ετών)  που ζούσαν στις Η.Π.Α. τη χρονιά 
2011-2012 ήταν παχύσαρκοι(12). Συνολικά, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στους ενήλικες 
της μέσης ηλικίας (40-59 χρονών) ήταν υψηλότερος σε σχέση με τους νεαρούς ενήλικες 
ηλικίας 20-39 χρονών ή σε σχέση με τους ενήλικες ηλικίας μεγαλύτερης των 60 χρονών.  
           Σε απόλυτους αριθμούς,  περισσότερα από 78 εκατομμύρια ενήλικες ήταν  
παχύσαρκοι τη χρονιά 2011-2012. Η πλειοψηφία των παχύσαρκων ενηλίκων ήταν λευκοί. Σε 
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σχέση με τα στοιχεία της χρονιάς 2009-2010, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας φαίνεται να 
παραμένει ο ίδιος και συνολικά φαίνεται ότι από το 2004 και μετά υπάρχει μια 
σταθεροποίηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας στις Η.Π.Α(12).  
1.3.3. Η παχυσαρκία στην Ευρώπη 
Μεταξύ των 19 χωρών μελών της ευρωπαϊκής ένωσης, το ποσοστό των υπέρβαρων και 
παχύσαρκων ανθρώπων στον ενήλικο πληθυσμό κυμαίνεται για το έτος 2008-2009 μεταξύ 
36,9% και 56,7% στις γυναίκες και μεταξύ του 51% και 69,3% στους άνδρες(2).  
Τόσο για τους άνδρες όσο και για τις γυναίκες ηλικίας άνω των 18 ετών, το μικρότερο 
ποσοστό παχυσαρκίας το 2008-2009 παρατηρήθηκε στη Ρουμανία (8% των γυναικών και 
7,6% των ανδρών), Ιταλία (9,3% και 11,3% αντίστοιχα), Βουλγαρία (11,3% και 11,6%) και 
Γαλλία (12,7% και 11,7%). Από την άλλη μεριά, τα υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας στις 
γυναίκες παρατηρήθηκαν στο Ηνωμένο Βασίλειο (23,9%), τη Μάλτα (21,1%), τη Λετονία 
(20,9%), την Εσθονία (20,5%) και για τους άνδρες στη Μάλτα (24,7%), το Ηνωμένο 
Βασίλειο (22,1%), Ουγγαρία (21,4%) και την Τσεχία (18,4%)(2). 
 
1.3.4.H παχυσαρκία στην Ελλάδα 
Ο Καπάνταης και οι συνεργάτες του στην πρώτη εθνική επιδημιολογική μελέτη για την 
παχυσαρκία και το σπλαχνικό λίπος χρησιμοποίησε ένα δείγμα 17341 ανδρών και γυναικών 
και έδειξε ότι ο συνολικός επιπολασμός της παχυσαρκίας είναι 22,5% (26% για τους άνδρες 
και 18,2% για τις γυναίκες)(13). Αντίστοιχα, ο συνολικός επιπολασμός των υπέρβαρων 
ανερχόταν σε 35,2% (41,1% στους άνδρες και 29,9% στις γυναίκες). Στην ίδια μελέτη, 
φαίνεται ότι ο Δ.Μ.Σ. αυξάνει σημαντικά στους άνδρες κατά την 3η-4η δεκαετία της ζωής 
(από 24,7 σε 27,6 Kg/m2) και στη συνέχεια παραμένει σταθερός έως και την 7η δεκαετία ενώ 
αντίθετα στις γυναίκες η αύξηση του Δ.Μ.Σ. είναι σταθερή με την ηλικία και φθάνει στις 
ανώτερες τιμές στην 7η δεκαετία (Δ.Μ.Σ. 29,5 Kg/m2). 
Πιο πρόσφατες μελέτες που πραγματοποιήθηκαν τοπικά στις περιοχές της Αττικής και της 
Βόρειας Ελλάδας βρήκαν σημαντικά μικρότερο επιπολασμό παχυσαρκίας σε σχέση με τη 
μελέτη του Καπάνταη(14, 15).  
Η πιο πρόσφατη επιδημιολογική έρευνα πάνω στον επιπολασμό της παχυσαρκίας στην 
Ελλάδα, έχει πραγματοποιηθεί στην περιφέρεια της Θεσσαλίας από τον Κουκούλη και τους 
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συνεργάτες του (16) και είναι πιθανόν η πιο άρτια μεθοδολογικά. Σε ένα δείγμα 852 
ασθενών, ο συνολικός επιπολασμός της παχυσαρκίας ήταν 26,6%, και τα ποσοστά 
παχύσαρκων ήταν περίπου τα ίδια σε άνδρες (27,8%) και γυναίκες (25,6%) (επιπολασμός 
παχυσαρκίας με βάση το Δ.Μ.Σ.). Από την άλλη μεριά, ο επιπολασμός των υπέρβαρων ήταν 
39,4% με τους άνδρες να υπερέχουν σαφώς στα ποσοστά (50,8% έναντι 29,3% των 
γυναικών, π< 0,001). Νοσογόνος παχυσαρκία βρέθηκε σε 3,5% του πληθυσμού, με 
υψηλότερα ποσοστά νοσογόνου παχυσαρκίας στις γυναίκες. Ο επιπολασμός της κεντρικής 
παχυσαρκίας με βάση την περίμετρο μέσης (οριζόμενη η παχυσαρκία ως περίμετρος μέσης 
>102 εκατοστά στους άνδρες και >88 εκατοστά στις γυναίκες), ήταν συγκρίσιμος ανάμεσα 
στους άνδρες (40,4%) και στις γυναίκες (35,3%). Υπήρξε επίσης μία θετική συσχέτιση 
ανάμεσα στην κεντρική παχυσαρκία και την ηλικία. Ο επιπολασμός των υπέρβαρων (19,5%) 
και των παχύσαρκων (9,4%) στην ηλικιακή ομάδα μεταξύ 18 και 29 ετών σχεδόν 
διπλασιάστηκε στην επόμενη ηλικιακή ομάδα (30-39 ετών) και έφθασε στις υψηλότερες 
τιμές για τους υπέρβαρους στην ηλικιακή ομάδα των 50-59 (48,2%) ετών και για τους 
παχύσαρκους στην ηλικιακή ομάδα των 60-70 ετών (38,9%).   
 
Εικόνα 2. Ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων σε διαφορετικές ηλικιακές ομάδες στην 
περιοχή της Θεσσαλίας (16) 
UW: Λιποβαρείς (Underweight), NW: Φυσιολογικού βάρους (Normal Weight), OW: Υπέρβαροι 
(Overweight), OB: Παχύσαρκοι (Obese) 
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1.4 Αίτια παχυσαρκίας 
1.4.1 Γενετικά αίτια παχυσαρκίας 
Η πρόκληση παχυσαρκίας στους ανθρώπους από μονογονιδιακή έλλειψη είναι σπάνιο 
φαινόμενο. Εντούτοις, υπάρχουν παραδείγματα σπάνιων μεταλλάξεων σε γονίδια που 
εκφράζουν την λεπτίνη ή τον υποδοχέα της. Οι άνθρωποι που φέρουν αυτή τη μετάλλαξη 
υποφέρουν από πείνα την οποία δεν μπορούν να ελέγξουν και αναπτύσσουν παχυσαρκία από 
νεαρή ηλικία. Άλλα σύνδρομα με μονογονιδιακή έλλειψη έχουν περιγραφεί στη 
βιβλιογραφία και περιλαμβάνουν την έλλειψη των σημάτων λεπτίνης, ιδιαίτερα στο γονίδιο 
της προ-οπιομελανοκορτίνης (POMC) και στον υποδοχέα μελανοκορτίνης -4 (17).   
Η νοσογόνος παχυσαρκία σχετίζεται με αρκετά κληρονομούμενα σύνδρομα. Το πιο συχνό 
από αυτά είναι το σύνδρομο Prader-Willi. Η τυπική εικόνα είναι παιδιά που αναπτύσσονται 
ελάχιστα τα πρώτα 2 χρόνια της ζωής τους αλλά αργότερα αναπτύσσουν μια αδηφαγία, 
οδηγούμενα σε νοσογόνο παχυσαρκία και στις συνοδές της επιπλοκές όπως ο Τ2ΣΔ και η 
αποφρακτική άπνοια ύπνου. Άλλα χαρακτηριστικά του συνδρόμου είναι οι μαθησιακές 
δυσκολίες, το κοντό ανάστημα, τα μικρά χέρια και πόδια και τα μάτια αμυγδαλωτού 
σχήματος. Το σύνδρομο συνήθως σχετίζεται με μία γονιδιακή μετάλλαξη σε τμήμα του 
πατρικού χρωμοσώματος 15, αλλά η βιολογική εξήγηση για την αυξημένη όρεξη και την 
παχυσαρκία στο σύνδρομο αυτό δεν είναι πλήρως κατανοητή (18). 
Τέτοια κληρονομούμενα νοσήματα ευθύνονται μόνο για ένα πολύ μικρό ποσοστό ασθενών 
με παχυσαρκία.  
Υπάρχουν ενδείξεις από μελέτες σε οικογένειες και σε δίδυμα αδέρφια ότι το σωματικό 
βάρος και η τάση να αναπτυχθεί παχυσαρκία είναι εν μέρει κληρονομικά, με ένα ποσοστό 
γενετικής ανάμειξης της τάξεως του 40-70%. Μελέτες γενετικής συσχέτισης έχουν 
ταυτοποιήσει αρκετές εκατοντάδες γονίδια τα οποίο είναι πιθανόν να επηρεάζουν το 
σωματικό βάρος, αλλά λίγες μελέτες έχουν δείξει μια ξεκάθαρη συσχέτιση με την 
παχυσαρκία. Πιστεύεται, ότι το κάθε γονίδιο από αυτά ξεχωριστά ίσως σχετίζεται μόνο με 
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1.4.2 Περιβαλλοντικοί παράγοντες 
Η ταχεία αύξηση του μέσου σωματικού βάρους και των ποσοστών της παχυσαρκίας 
παγκοσμίως τα τελευταία χρόνια, μπορεί να έχει προκληθεί μόνο από περιβαλλοντικές 
επιδράσεις οι οποίες διαταράσσουν τους ομοιοστατικούς μηχανισμούς της ενέργειας για τους 
οποίους θα μιλήσουμε παρακάτω. Υπάρχουν αρκετοί λόγοι που έχουν προταθεί για να 
εξηγήσουν τη διαταραχή των ομοιοστατικών μηχανισμών. Σε γενικές γραμμές ισχύει ότι ο 
αυστηρός υποθαλαμικός έλεγχος της όρεξης κατανικιέται από την κοινωνική πίεση και τη 
διαφήμιση των τροφίμων. Παραδόξως, σε πολλές Δυτικές κοινωνίες, οι κοινωνικές ομάδες 
που βρίσκονται στα κατώτερα οικονομικά στρώματα εμφανίζουν τα μεγαλύτερα ποσοστά 
παχυσαρκίας. 
1.4.2.1 Δίαιτες υψηλού θερμιδικού φορτίου 
Στις Δυτικές χώρες, σημαντικές διατροφικές αλλαγές έχουν συντελεστεί τα τελευταία 30-40 
χρόνια, ιδιαίτερα με την αυξανόμενη κατανάλωση τροφών υψηλού θερμιδικού φορτίου και 
αναψυκτικών τα οποία περιέχουν υψηλές ποσότητες λιπαρών και/ή ζάχαρης(18). 
Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι τέτοιες τροφές, και ιδιαίτερα αυτές που είναι πλούσιες 
σε λιπαρά, προκαλούν ένα λιγότερο έντονο αίσθημα κορεσμού σε σχέση με γεύματα πλούσια 
σε σύνθετους υδρογονάνθρακες, οδηγώντας στο φαινόμενο της παθητικής 
υπερκατανάλωσης(19). Εντούτοις, τα στοιχεία που έχουμε για την κατανάλωση τροφής από 
τους παχύσαρκους ασθενείς είναι ιδιαιτέρως συγκεχυμένα, κυρίως λόγω της τάσης των 
παχύσαρκων ασθενών να υποεκτιμούν την ποσότητα τροφής που λαμβάνουν. 
 
1.4.2.2 Περιορισμένη φυσική άσκηση 
Ταυτόχρονα με τις αλλαγές στην πρόσληψη ενέργειας, τα τελευταία χρόνια υπήρξε ένας 
σημαντικός περιορισμός της φυσικής δραστηριότητας. Στο Ηνωμένο Βασίλειο, η μέση 
απόσταση που κάποιος περπατάει σήμερα είναι περίπου 40 χιλιόμετρα ανά εβδομάδα 
λιγότερη σε σχέση με την μέση απόσταση που διένυε ο μέσος Βρετανός του 1950(20). 
Επιπλέον, η χρήση των αυτοκινήτων και ο καθιστικός τρόπος διασκέδασης στον ελεύθερο 
χρόνο (παραδείγματος χάριν τηλεόραση, βιντεοπαιχνίδια) είναι πιθανόν να ενέχονται στον 
περιορισμό της φυσικής δραστηριότητας. 
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1.4.3. Άλλοι λόγοι 
1.4.3.1.Ενδοκρινικές παθήσεις 
Ενδοκρινικές παθήσεις που δεν έχουν προηγουμένως διαγνωστεί σπανίως είναι το αίτιο της 
παχυσαρκίας. Ο υποθυρεοειδισμός είναι σπάνια αιτία παχυσαρκίας και η αναπλήρωση της 
θυροξίνης από μόνη της προκαλεί σημαντική απώλεια βάρους σε αυτούς τους ασθενείς. Το 
σύνδρομο Cushing είναι άλλη μια σπάνια αιτία παχυσαρκίας, αλλά είναι σημαντικό να 
υπάρχει στη διαφορική διάγνωσή μας όταν κάνουμε εκτίμηση του παχύσαρκου ασθενή. Οι 
ενήλικες που έχουν έλλειψη αυξητικής ορμόνης εμφανίζουν αυξημένο σωματικό λίπος και 
ελαττωμένη μυϊκή μάζα, τα οποία μπορούν να διορθωθούν με αναπλήρωση της αυξητικής 
ορμόνης. Η παχυσαρκία είναι συχνά ένα από τα χαρακτηριστικά του συνδρόμου των 
πολυκυστικών ωοθηκών, αλλά η κύρια αιτία της παχυσαρκίας στο σύνδρομο αυτό δεν είναι 
ξεκάθαρη (18). 
 
1.4.3.2 Υποθαλαμική παχυσαρκία 
Είναι εξαιρετικά σπάνιο μία προηγουμένως αδιάγνωστη υποθαλαμική νόσος να 
παρουσιαστεί ως παχυσαρκία. Όγκοι στην περιοχή του υποθαλάμου (κυρίως 
κρανιοφαρυγγιώματα και μακροαδενώματα της υπόφυσης με υπερεφιππιακή επέκταση) 
προκαλούν συχνά βλάβη στις μεσοκοιλιακές υποθαλαμικές περιοχές οι οποίες ρυθμίζουν την 
πρόσληψη και την κατανάλωση ενέργειας. Παρόμοιες βλάβες έχουν παρατηρηθεί σε κάποιες 
περιπτώσεις μετά από τραύμα ή χειρουργείο. Οι ασθενείς αυτοί συχνά πάσχουν από 
σημαντική υπερφαγία, αλλά και έλλειψη ισορροπίας στο αυτόνομο νευρικό σύστημα, η 
οποία τους οδηγεί σε υπερινσουλιναιμία. Η υπερινσουλιναιμία αυτή οδηγεί σε αύξηση του 
σωματικού βάρους και σε εναπόθεση λίπους. Η σωματική δραστηριότητα φαίνεται να είναι 
περιορισμένη στους ασθενείς αυτούς ως αποτέλεσμα είτε αυπνίας είτε σε κάποιες 
περιπτώσεις της απώλειας όρασης. Οι ενδοκρινικές διαταραχές που προκαλούνται σε αυτή 
την ομάδα ανθρώπων (και κυρίως η έλλειψη της αυξητικής ορμόνης και ο υπογοναδισμός) 
ίσως ενέχονται σε δυσμενή κατανομή του σωματικού λίπους, αυξάνοντας τον κίνδυνο για 
μεταβολικά νοσήματα (18).  
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1.4.3.3 Φαρμακευτικά σκευάσματα 
Πολλά φαρμακευτικά σκευάσματα (κυρίως αυτά που δρούν στο κεντρικό νευρικό σύστημα 
όπως τα αντιεπιληπτικά και τα νευροληπτικά φάρμακα) οδηγούν σε πρόσληψη βάρους. Οι 
μηχανισμοί με τους οποίους συμβαίνει η πρόσληψη βάρους εξαρτώνται από το κάθε 
φάρμακο και δεν είναι πλήρως κατανοητοί. Πιστεύεται ότι τα φάρμακα αυτά έχουν δράση 
τόσο στον κεντρικό μηχανισμό ρύθμισης της όρεξης (νευροληπτικά φάρμακα) όσο και στην 
περιφερική μεταβολική δράση του οργανισμού (υπογλυκαιμικά δισκία που λαμβάνονται από 
στόματος). Ασθενείς οι οποίοι παίρνουν αυτά τα φάρμακα θα πρέπει να είναι ενήμεροι τόσο 
για τη συγκεκριμένη παρενέργεια, όσο και για πιθανές διαιτητικές αλλαγές που πρέπει να 
υιοθετήσουν έτσι ώστε να προληφθεί η πρόσληψη βάρους.  Σε κάποιες περιπτώσεις, 
εναλλακτικές λύσεις που δεν προκαλούν αύξηση του σωματικού βάρους είναι 
διαθέσιμες(18). 
 
1.5. Ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας 
Η ενεργειακή ισορροπία είναι συνήθως «αυστηρά» ρυθμιζόμενη. Ακόμα και σε κοινωνίες 
όπου η παχυσαρκία είναι κάτι σύνηθες, η μέση πρόσληψη βάρους είναι περίπου 1 κιλό ανά 
χρόνο, αντανακλώντας έτσι ένα πλεόνασμα ενέργειας περίπου 20 θερμίδων ανά ημέρα, η 
αλλιώς λιγότερο του 1% της ημερήσιας κατανάλωσης θερμίδων(18). Αυτή η τάση για 
πρόσληψη βάρους κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής πιθανότατα αντανακλά το γεγονός ότι 
τα ρυθμιστικά συστήματα του οργανισμού έχουν εξελιχθεί κατά τη διάρκεια των ετών έτσι 
ώστε να προστατεύουν το οργανισμό από απώλεια βάρους και όχι από πρόσληψη βάρους. 
Τόσο η πρόσληψη τροφής όσο και η κατανάλωση ενέργειας βρίσκονται σε σημαντικό βαθμό 
κάτω από τον έλεγχο του κεντρικού νευρικού συστήματος. Προσαγωγά νευρικά και 
ορμονικά σήματα εγείρονται κυρίως από το γαστρεντερικό σωλήνα, το ήπαρ και τον λιπώδη 
ιστό, ενώ απαγωγά νευρικά και ορμονικά σήματα επηρεάζουν την πέψη και τον μεταβολισμό 
της τροφής. Πιθανότατα υπάρχει μια μικρή ικανότητα του οργανισμού να «καίει» περιττές 
θερμίδες διαμέσου μιτοχονδριακών μηχανισμών – αυτό έχει δειχθεί ότι έχει σημαντικό ρόλο 
στον καφέ λιπώδη ιστό των τρωκτικών αλλά ο ρόλος του παραμένει υπό συζήτηση στους 
ανθρώπους.  
 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
37 
 
1.5.1. Ρυθμιση της όρεξης 
Η λήψη τροφής βρίσκεται κάτω τόσο από βραχυπρόθεσμο όσο και μακροπρόθεσμο έλεγχο. 
Στο βραχυπρόθεσμο έλεγχο της όρεξης, το αίσθημα της πείνας αναπτύσσεται ως απάντηση 
στην ελαττωμένη συγκέντρωση στην κυκλοφορία συγκεκριμένων συστατικών (γλυκόζης,  
λιπαρών οξέων και πιθανόν ορισμένων αμινοξέων). Η ορμόνη γκρελίνη που εκκρίνεται από 
το στόμαχο μεταξύ των γευμάτων, διεγείρει τη λήψη τροφής και είναι ένα σημαντικό σήμα 
όρεξης. Μεταγευματικά, η συγκέντρωση των συστατικών που αναφέραμε παραπάνω 
αυξάνεται, όπως συμβαίνει επίσης και με τη συγκέντρωση αρκετών ορμονών που 
σχετίζονται με το αίσθημα κορεσμού (π.χ. χολοκυστοκινίνη (CCK), προσομοιάζων με τη 
γλυκαγόνη πεπτίδιο -1 (GLP-1), oξυντομοντουλίνη (OXM), παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (PP), 
πεπτίδιο ΥΥ (ΡΥΥ). Οι ανορεκτικές αυτές ορμόνες δρουν στον εγκέφαλο έτσι ώστε να 
περιορίσουν το αίσθημα της πείνας και να διεγείρουν το αίσθημα του κορεσμού(18).      
Η μακροπρόθεσμη ρύθμιση της όρεξης πραγματοποιείται με σήματα τα οποία εξαρτώνται 
από τα ενεργειακά αποθέματα του οργανισμού συμπεριλαμβανομένης της ορμόνης λεπτίνης 
που προέρχεται από τα λιποκύτταρα. Όταν η ποσότητα του λιπώδους ιστού στον οργανισμό 
είναι χαμηλή και η συγκέντρωση της λεπτίνης είναι ελαττωμένη κάτω από ένα συγκεκριμένο 
επίπεδο, πολλαπλά ισχυρά σήματα που διεγείρουν το αίσθημα όρεξης ενεργοποιούνται στον 
υποθάλαμο. Σε γενικές γραμμές, τα σήματα αυτά οδηγούν σε αποθήκευση ενέργειας, 
διεγείροντας τη λήψη τροφής και αναστέλλοντας τη θερμογένεση. Από την άλλη, η 
απάντηση όταν ο οργανισμός έχει πλεόνασμα ενέργειας είναι σχετικά αδύναμη και έτσι ενώ 
τα σήματα που διεγείρουν την όρεξη καταστέλλονται και η θερμογένεση στον οργανισμό 
αυξάνεται, η λήψη τροφής δεν σταματά εντελώς. Συνολικά μπορούμε να πούμε ότι η τάση 
για αύξηση των ενεργειακών αποθεμάτων έστω και με τη μορφή λίπους όταν η τροφή είναι 
άφθονη είναι αποτέλεσμα της εξέλιξης του ανθρώπινου είδους.  
 
1.5.2 Ρύθμιση του μεταβολισμού 
Η ρύθμιση του μεταβολισμού εξαρτάται κυρίως από 3 συνιστώσες 
Α) Από τον βασικό μεταβολικό ρυθμό, ο οποίος ορίζεται από το ποσό της ενέργειας που 
απαιτείται από τον οργανισμό έτσι ώστε να διατηρείται ο κανονικός μεταβολισμός του 
σώματος. Κάτω από ειδικές συνθήκες, είναι δυνατόν να επιτευχθεί αποσύζευξη του 
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μηχανισμού της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης στα μιτοχόνδρια, διασκορπίζοντας με τον 
τρόπο αυτό την πλεονάζουσα ενέργεια ως θερμότητα. Σε τρωκτικά, η αποσύζευξη του 
μηχανισμού της οξειδωτικής φωσφωρυλίωσης συμβαίνει μετά από ενεργοποίηση του καφέ 
λιπώδη ιστού (λίπος πλούσιο σε μιτοχόνδρια) μέσου του συμπαθητικού νευρικού 
συστήματος. Η ενεργοποίηση του καφέ λιπώδη ιστού είναι ένα σημαντικό τμήμα της 
απάντησης του οργανισμού στο κρύο αλλά πιθανόν συμβάλλει και στην ικανότητα του 
οργανισμού να αντισταθεί στην πρόσληψη βάρους εξαιτίας της υπερβολικής πρόσληψης 
τροφής. Υπάρχουν ενδείξεις ότι αυτοί οι μηχανισμοί ίσως δρουν και στους ανθρώπους, αλλά 
μέχρι σήμερα υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με τη δράση του καφέ 
λιπώδους ιστού και το ρόλο του στην πρόσληψη βάρους από τους ανθρώπους. 
Β) Από την θερμική δράση της τροφής (θερμογένεση της τροφής), η οποία είναι η ενέργεια 
που χρησιμοποιείται για την πέψη και την αποθήκευση του γεύματος. Η κατανάλωση 
ενέργειας για την πέψη και την αποθήκευση του γεύματος είναι υψηλότερη για γεύματα 
πλούσια σε πρωτεΐνη, ενδιάμεση για υδατάνθρακες και πολύ χαμηλή για λιπαρές τροφές. Το 
γεγονός αυτό ίσως εξηγεί εν μέρει γιατί η πρόσληψη τροφών με υψηλά λιπαρά είναι πιο 
πιθανό να οδηγήσει σε πρόσληψη βάρους.  
Γ) Από την ενέργεια που καταναλώνεται κατά τη διάρκεια της φυσικής δραστηριότητας και 
αποτελεί ένα σημαντικό μέρος της συνολικής κατανάλωσης ενέργειας του οργανισμού. Οι 
παχύσαρκοι ασθενείς καταναλώνουν μεγαλύτερα ποσά ενέργειας σε σχέση με λεπτούς 
ασθενείς οι οποίοι περπατούν την ίδια απόσταση, πράγμα το οποίο πιθανότατα οφείλεται στη 
μεγαλύτερη μάζα του σωματός τους. 
Ο μεταβολικός ρυθμός είναι στενά συνδεδεμένος με τη πρόσλήψη ενέργειας, όπως έχει 
δειχθεί για ένα ευρύ φάσμα Δ.Μ.Σ. Σε γενικές γραμμές, ο μεταβολικός ρυθμός είναι 
υψηλότερος σε παχύσαρκους σε σχέση με λεπτούς ανθρώπους, τόσο σε κατάσταση 
ανάπαυσης όσο και κατά τη διάρκεια δραστηριότητας.   
1.5.3 Ο ρόλος του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ) 
Εντός του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ), τουλάχιστον 50 διαφορετικοί 
νευροδιαβιβαστές απαντούν στα σήματα από τα θρεπτικά συστατικά καθώς και στα νευρικά 
και ορμονικά σήματα που έχουν περιγραφεί παραπάνω, προσδιορίζοντας το αίσθημα της 
πείνας και κορεσμού για τον οργανισμό. Με τον τρόπο αυτό ρυθμίζεται η προσλήψη τροφής 
και επηρεάζεται ο μεταβολικός ρυθμός (διαμέσου ορμονών και του συμπαθητικού 
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συστήματος). Σήματα τα οποία αυξάνουν τη λήψη τροφής τείνουν να ελαττώνουν τον 
μεταβολικό ρυθμό και το αντίστροφο. Υπάρχουν πάρα πολλά νευρωνικά κυκλώματα τα 
οποία επηρεάζονται σε διαφορετικά επίπεδα, εντούτοις ο ακριβής μηχανισμός για την 
πρόσληψη τροφής δεν είναι πλήρως κατανοητός. Για παράδειγμα, η συγκέντρωση της 
λεπτίνης στο αίμα ελαττώνεται όταν το σωματικό λίπος ελαττώνεται, ενεργοποιώντας 
σήματα πείνας στον υποθάλαμο (π.χ. το νευροπεπτίδιο Υ) και αναστέλλοντας τη δράση 
άλλων νευρώνων, συμπεριλαμβανομένων αυτών που παράγουν την προ-οπιομελανοκορτίνη 
(POMC). Αυτή η διαδικασία μπορεί να αναστραφεί όταν το σωματικό λίπος αυξηθεί σε 
ποσότητα ξανά, και με τον τρόπο αυτό διατηρείται η ομοιοστασία του σωματικού 
βάρους(18). 
Άλλα συστήματα, συμπεριλαμβανομένων των ενδογενών οπιοείδων και κανναβινοειδών 
ίσως επηρεάζουν την λήψη ενέργειας και την ηδονή (ευχαρίστηση) που λαμβάνει ο  
οργανισμός από την κατανάλωση τροφής(18). 
 
1.5.3.1 Συντονισμός των μηχανισμών που προκαλούν την όρεξη 
Μεταγευματικά, η ενεργοποίηση των μηχανοϋποδοχέων του γαστρεντερικού σωλήνα, οι 
αλλαγές στην κυκλοφορούσα συγκέντρωση των μίκρο- και μάκροθρεπτικών συστατικών 
αλλά και η έκκριση ανορεξιογόνων γαστρεντερικών ορμονών οδηγούν σε ελάττωση της 
λήψης τροφής(21). Μακροπρόθεσμα, τα σήματα ενεργειακής ισορροπίας που στέλνονται από 
το λιπώδη ιστό(π.χ τα επίπεδα της λεπτίνης) αλληλοεπιδρούν με τα κυκλώματα και τους 
μηχανισμούς του ΚΝΣ έτσι ώστε να ρυθμίσουν την πρόσληψη τροφής(22, 23). Παρόλα 
αυτά, εκτός από την παραδοσιακή ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας με μηχανισμό 
αμφίδρομης δράσης, μια ποικιλία άλλων παραγόντων φαίνεται να επηρεάζει την πρόσληψη 
τροφής. Αυτοί οι παράγοντες συμπεριλαμβάνουν την εμφάνιση της τροφής, τη γεύση, τη 
διαθεσιμότητα καθώς επίσης και κοινωνικούς, περιβαλλοντικούς και οικονομικούς 
παράγοντες. Επιπλέον, υπάρχει μία τροποποίηση της λήψης τροφής από νευρωνικά 
κυκλώματα που σχετίζονται με το αίσθημα της ηδονής και τη μνήμη της τροφής(24). Οι 
τελευταίες θεωρίες υποστηρίζουν ότι  υπάρχει μία αλληλεπίδραση ανάμεσα σε 
ομοιοστατικούς και μη ομοιοστατικούς μηχανισμούς, οι οποίοι μαζί οδηγούν σε συντονισμό 
και πρόκληση είτε ορεξιογόνων είτε ανορεξιογόνων απαντήσεων από τον οργανισμό.  
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Εικόνα 3. Οι κύριοι ρυθμιστές της λήψης τροφής(25). 
 
1.5.3.2 Ο υποθάλαμος 
Ο υποθάλαμος, και κυρίως ο τοξοειδής πυρήνας που βρίσκεται εντός του υποθαλάμου, 
πιστεύεται ότι παίζει κεντρικό ρόλο στη ρύθμιση της όρεξης. Ο τοξοειδής πυρήνας βρίσκεται 
ιδανικά τοποθετημένος, σε ένα σημείο όπου ο ατελής αιματοεγκεφαλικός φραγμός επιτρέπει 
περιφερικά σήματα να περάσουν στο ΚΝΣ, έτσι ώστε να συντονίζει τη διατροφή. Βλάβες του 
τοξοειδούς πυρήνα έχουν ως αποτέλεσμα υπερφαγία και παχυσαρκία (26). 
Εντός του τοξοειδούς πυρήνα, υπάρχει μια ομάδα νευρώνων, η οποία συνθέτει και εκκρίνει 
το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ) και το agouti-related peptide (AgRP), η ενεργοποίηση των οποίων 
προκαλεί αύξηση της λήψης τροφής(27). Άλλη ομάδα νευρώνων του τοξοειδούς πυρήνα που 
έχει ανορεξιογόνο δράση περιλαμβάνει την προ-οπιομελανοκορτίνη (POMC) και cocaine- 
and amphetamine – regulated transcript (CART). Το POMC είναι το πρόδρομο μόριο της α-
μελανοκορτίνης (α-ΜSH) και δρά στους υποδοχείς μελανοκορτίνης (κυρίως MC4R) έτσι 
ώστε να ελαττώσει την πρόσληψη τροφής(28). Το AgRP είναι ένας συναγωνιστικός 
ανταγωνιστής στους υποδοχείς μελανοκορτίνης(29).  
Οι νευράξονες από το NPY/AgRP και POMC/CART προβάλλουν από τον τοξοειδή πυρήνα 
σε άλλους υποθαλαμικούς πυρήνες και παίζουν σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της όρεξης. 
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1.5.3.3 Εγκεφαλικό στέλεχος 
Το ραχιαίο πνευμονογαστρικό σύμπλεγμα του εγκεφαλικού στελέχους (DVC) περιλαμβάνει 
το πυρήνα της μονήρης οδού (NTS), την περιοχή postrema (area postrema, AP), και τον 
ραχιαίο κινητικό πυρήνα του πνευμονογαστρικού.  Το DVC πιστεύεται ότι αποτελεί ένα 
σημαντικό σύνδεσμο επικοινωνίας ανάμεσα στα περιφερικά σήματα μετά από λήψη τροφής 
και τον υποθαλαμικό πυρήνα(30). Η απουσία πλήρους αιματοεγκεφαλικού φραγμού στην AP 
ίσως διευκολύνει αυτή την επικοινωνία. Είναι καλά τεκμηριωμένο στη βιβλιογραφία ότι 
υπάρχει επικοινωνία μεταξύ εγκεφαλικού στέλεχους και υποθάλαμου με νευρικά σήματα(31, 
32) για τη ρύθμιση της όρεξης. 
 
1.5.3.4 Μηχανισμοί που σχετίζονται με τη μνήμη και την ανταμοιβή (ηδονή) 
Τα «κέντρα ανταμοιβής» του μεταιχμιακού φλοιού του εγκεφάλου εμπλέκονται στην 
ρύθμιση της όρεξης και περιλαμβάνουν τον ιππόκαμπο, την αμυγδαλή, τον επικλινή πυρήνα, 
το ραχιαίο και κοιλιακό ραβδωτό σώμα, τον νησιώτικο (insula) και τον προμετωπιαίο φλοιό. 
Η επικοινωνία μεταξύ των περιοχών αυτών με τον υποθάλαμο και το στέλεχος οδηγεί στο 
συνολικό συντονισμό της κατανάλωσης τροφής.  
Όσον αφορά τώρα τη σύνδεση του συναισθήματος ανταμοιβής με την εύχαριστη (ηδονική) 
εμπειρία από τη λήψη τροφής, πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι ο κογχομετωπιαίος φλοιός 
παίζει ένα σημαντικό ρόλο(33). Ο κογχομετωπιαίος φλοιός έρχεται σε επαφή και με άλλες 
περιοχές που σχετίζονται με το αίσθημα ανταμοιβής, όπως ο προμετωπιαίος, ο νησιώτικος 
και ο πρόσθιος φλοιό του προσαγωγίου.  Επιπλέον υπάρχει επικοινωνία μεταξύ του 
κογχομετωπιαίου φλοιού, του ιππόκαμπου και της αμυγδαλής. Το δίκτυο επικοινωνίας 
μεταξύ αυτών των περιοχών του εγκεφάλου πιστεύεται ότι παίζει ένα σημαντικό ρόλο στο 
σχηματισμό και τη συντήρηση μιας μνήμης πάνω στην γευστική εμπειρία από τα 
τροφίμα(34). 
 
1.5.4 Ο ρόλος των γαστρεντερικών ορμονών στον έλεγχο της όρεξης 
Ο γαστρεντερικός  σωλήνας είναι το μεγαλύτερο ενδοκρινικό όργανο του σώματος και 
εκκρίνει περισσότερες από 30 διαφορετικές πεπτιδικές ορμόνες που σχετίζονται με τη 
ρύθμιση της όρεξης. Ένας σημαντικός αριθμός γαστρεντερικών ορμονών οι οποίες 
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διεγείρονται από τα θρεπτικά συστατικά που αφικνούνται μετά τη λήψη τροφής στον 
γαστρεντερικό σωλήνα, αλληλοεπιδρούν με υποδοχείς σε διάφορα σημεία του 
«εγκεφαλοεντερικού» άξονα έτσι ώστε να επηρεάσουν τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και για 
ενδιάμεσο χρονικό διάστημα τα αισθήματα κορεσμού και πείνας. 
1.5.4.1 Οικογένεια πρωτεϊνών ΡΡ 
Η οικογένεια πρωτεϊνών ΡΡ αποτελείται από το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ), το πεπτίδιο ΥΥ 
(ΡΥΥ) και το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (ΡΡ). Το ΡΥΥ και το ΡΡ εκκρίνονται από το 
γαστρεντερικό σωλήνα , ενώ το ΝΡΥ κυρίως εκκρίνεται από το κεντρικό νευρικό 
σύστημα(35). Τα μέλη της οικογένειας πρωτεϊνών ΡΡ δρουν μέσω των υποδοχέων της 
πρωτεΐνης G: Y1,Y2,Y4,Y5 και Υ6(36). 
1.5.4.1.1 Πεπτίδιο ΥΥ (ΡΥΥ) 
Το ΡΥΥ απομονώθηκε αρχικά από το λεπτό εντέρο του γουρουνιού ως ένα πεπτίδιο με 36 
αμινοξέα.(35) Το ΡΥΥ εκκρίνεται από τα L κύτταρα του ειλεού. Υπάρχουν 2 μορφές που 
κυκλοφορεί το ΡΥΥ στον οργανισμό, το ΡΥΥ (1-36) και το ΡΥΥ (3-36). Το ΡΥΥ (3-36), η 
κύρια μορφή ΡΥΥ που κυκλοφορεί στον οργανισμό, παράγεται από τον αποχωρισμό του Ν-
τελικού υπολείμματος Τυροσίνης-Προλίνης από το ΡΥΥ (1-36) δια μέσου του ενζύμου 
διπεπτιδιλική- πεπτιδάση 4 (DPP-4)(37). To ΡΥΥ (1-36) έχει συγγένεια με όλους τους 
υποδοχείς Υ, ενώ το ΡΥΥ (3-36) εμφανίζει μεγαλύτερη συγγένεια με τον υποθαλαμικό 
υποδοχέα Υ2, ο οποίος καταστέλλει την πρόσληψη τροφής. Οι συγκεντρώσεις του 
κυκλοφορούντος ΡΥΥ στον οργανισμό είναι χαμηλές σε κατάσταση νηστείας και αυξάνουν 
απότομα μεταγευματικά, με τα υψηλότερα επίπεδα να παρατηρούνται 1-2 ώρες μετά το 
γεύμα και να παραμένουν αυξημένα για αρκετές ώρες(38). Η πρόσληψη λιπαρών τροφών 
έχει ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη έκκριση ΡΥΥ σε σχέση με αυτή που παρατηρείται με την 
πρόσληψη γευμάτων πλούσιων σε υδατάνθρακες ή πρωτεΐνες παρόμοιου θερμιδικής 
αξίας(38). Η περιφερική χορήγηση ΡΥΥ έχει δειχθεί ότι προκαλεί ελάττωση της λήψης 
τροφής και απώλεια βάρους σε αρουραίους. Τόσο σε λεπτούς, όσο και σε παχύσαρκους 
ανθρώπους, η ενδοφλέβια χορήγηση ΡΥΥ ελαττώνει την όρεξη και τη λήψη τροφής, 
υποστηρίζοντας έτσι την απόψη ότι σε αντίθεση με τη λεπτίνη, η ευαισθησία στο ΡΥΥ 
διατηρείται στους παχύσαρκους ασθενείς(39, 40).  
Εκτός από την επίδραση του ΡΥΥ στη λήψη τροφής, το ΡΥΥ καθυστερεί τη γαστρική 
κένωση, ελαττώνει την έκκριση γαστρικού οξέος(41, 42) και ίσως παίζει κάποιο ρόλο στη 
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ρύθμιση της κατανάλωσης ενέργειας από τον οργανισμό(43, 44). Σε παχύσαρκους ασθενείς 
τα κυκλοφορούντα επίπεδα ΡΥΥ είναι χαμηλά(40, 45), ενώ σε ασθενείς με νευρική ανορεξία 
φαίνεται ότι τα επίπεδα ΡΥΥ είναι αυξημένα σε σύγκριση με ασθενείς φυσιολογικού βάρους 
(46-48). Επιπλέον, η μεταγευματική αύξηση των επιπέδων του ΡΥΥ είναι αμβλυμμένη σε 
παχύσαρκους ασθενείς σε σύγκριση με αδύνατους, γεγονός το οποίο πιθανώς σχετίζεται με 
ελαττωμένο αίσθημα κορεσμού(42). 
Οι ανορεξιογόνες δράσεις του ΡΥΥ(3-36) ίσως συμβαίνουν μέσω του Κ.Ν.Σ. και πιο 
συγκεκριμένα είτε μέσω απευθείας δράσης στον τοξοειδή πυρήνα, είτε διαμέσου έμμεσων 
δράσεων στο πνευμονογαστρικό νεύρο και στο εγκεφαλικό στέλεχος, ή μέσω ενός 
συνδυασμού των δύο προαναφερθέντων νευρικών οδών. Η περιφερική χορήγηση του ΡΥΥ 
(3-36) αυξάνει την έκφραση της πρωτείνης c-fos (ένας δείκτης νευρωνικής ενεργοποίησης) 
στον τοξοειδή πυρήνα και αναστέλλει την πρόσληψη τροφής. Η αναστολή της πρόσληψης 
τροφής φαίνεται να συμβαίνει κυρίως μέσω των υποδοχέων Υ2 στον υποθάλαμο. Μελέτες 
έχουν δείξει ότι η ανορεξιογόνος δράση από την περιφερική χορήγηση ΡΥΥ(3-36) 
μπλοκάρεται σε ποντίκια χωρίς υποδοχείς Υ2, ενώ η έγχυση εντός του τοξοειδούς πυρήνα 
ενός εκλεκτικού αγωνιστή του υποδοχέα Υ2 ελαττώνει την πρόσληψη τροφής(39). Παρόλο 
που υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα(49), η σημασία του πνευμονογαστρικού και του 
εγκεφαλικού στελέχους για τη δράση του ΡΥΥ πάνω στην λήψη τροφής υποστηρίζεται από 
την παρατήρηση ότι η αμφίπλευρη υποδιαφραγματική βαγοτομή και η διακοπή της νευρικής 
οδού πνευμονογαστρικού – εγκεφαλικού στελέχους οδηγεί σε κατάργηση της ανορεξιογόνου 
δράσης της περιφερικής χορήγησης ΡΥΥ (3-36) στους αρουραίους(50, 51). 
Σε αντίθεση με την περιφερική χορήγηση, η χορήγηση του ΡΥΥ (3-36) εντός του τοξοειδούς 
πυρήνα έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη λήψη τροφής όταν το ΡΥΥ (3-36) χορηγείται 
απευθείας εντός της τρίτης κοιλίας του εγκεφάλου(52) ή απευθείας εντός του παρακοιλιακού 
πυρήνα (PVN)(53).  
Τέλος, το ΡΥΥ ίσως δρα και σε περιοχές του εγκεφάλου διαφορετικές από τον υποθάλαμο 
και το εγκεφαλικό στέλεχος. Η Batterham και οι συνεργάτες της(54) βρήκαν 
χρησιμοποιώντας μαγνητική τομογραφία εκτίμησης της λειτουργικότητας (Functional 
Magnetic Resonance Imaging, f MRI) ότι η έγχυση ΡΥΥ (3-36) ρυθμίζει τη νευρική 
δραστηριότητα εντός του μεταιχμιακού φλοιού.  
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1.5.4.1.2 Παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (ΡΡ) 
Το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (PP) εκκρίνεται από τα κύτταρα ΡΡ τα οποία βρίσκονται εντός 
των παγκρεατικών νησιδίων του Langerhans. To ΡΡ φαίνεται να ελαττώνει τη λήψη τροφής 
διαμέσου των υποδοχέων Υ4 στο εγκεφαλικό στέλεχος και στον υποθάλαμο. Η 
ανορεξιογόνος δράση του ΡΡ καταργείται μετά από βαγοτομή σε τρωκτικά, υποστηρίζοντας 
τη θεωρία ότι το ΡΡ πιθανότατα δρα μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου έτσι ώστε να 
ελαττώνει τη λήψη τροφής(55).  Η έκφραση του υποδοχέα Υ4 πραγματοποιείται εντός 
πολλών περιοχών του υποθαλάμου και του εγκεφαλικού στελέχους αλλά πιθανότατα το 
εγκεφαλικό στέλεχος είναι η κύρια περιοχή δράσης του ΡΡ(56, 57). Όπως συμβαίνει και με 
το ΡΥΥ, διαφορετικό αποτέλεσμα στην λήψη τροφής παρατηρείται μετά από έγχυση ΡΡ, 
αναλόγως με την οδό χορήγησης. Σε αντίθεση με το ανορεξιογόνο αποτέλεσμα που 
παρατηρείται με την περιφερική χορήγηση ΡΡ, όταν το ΡΡ χορηγείται κεντρικά διεγείρει την 
πρόσληψη τροφής(27). Αυτά τα διαφορετικά αποτελέσματα ίσως εξηγούνται από την 
ενεργοποίηση ξεχωριστών πληθυσμών υποδοχέων, παρόλο που ο ακριβής μηχανισμός δεν 
είναι πλήρως κατανοητός. 
Τα κυκλοφορούντα επίπεδα του ΡΡ αυξάνουν μεταγευματικά ανάλογα με την πρόσληψη 
θερμίδων. Μελέτες που συνέκριναν τα κυκλοφορούντα στον οργανισμό επίπεδα ΡΡ μεταξύ 
των λεπτών και παχύσαρκων ασθενών έχουν δείξει αντικρουόμενα αποτελέσματα(58, 59), 
αλλά οι περισσότερες μελέτες καταδεικνύουν μια σημαντική ελάττωση των επιπέδων του ΡΡ 
στους παχύσαρκους ασθενείς(60, 61). Από την άλλη, τα μεταγευματικά επίπεδα του ΡΡ είναι 
αυξημένα στη νευρική ανορεξία(62).  
Η ανορεξιογόνος δράση του ΡΡ έχει δειχθεί σε έναν αριθμό από πειραματικές μελέτες. Σε 
ποντίκια, τόσο η οξεία όσο και η χρόνια περιφερική χορήγηση του ΡΡ ελαττώνει τη λήψη 
τροφής(52, 60). Σε ασθενείς με φυσιολογικό βάρος, η ενδοφλέβια έγχυση ΡΡ έχει ως 
αποτέλεσμα την ελάττωση της λήψης τροφής κατά 25% κατά τη διάρκεια ενός 24-ώρου(63).  
                                                                                                                                                              
1.5.4.2 Πεπτίδια που προέρχονται από τη προγλυκαγόνη 
GLP-1, GLP-2, οξυντομοντουλίνη (OXM) και η γλυκαγόνη είναι πεπτίδια που προέρχονται 
από τη προ-γλυκαγόνη. Η προγλυκαγόνη εκφράζεται στο πάγκρεας, στα L-κύτταρα του 
λεπτού εντέρου και στο εγκεφαλικό στελέχος(64, 65). Η γλυκαγόνη παράγεται στο πάγκρεας, 
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ενώ η OXM, το GLP-1 και το GLP-2 παράγονται κυρίως από τον εντερικό σωλήνα και από 
τον εγκέφαλο(66). 
 
1.5.4.2.1 Προσομοιάζων τη Γλυκαγόνη Πεπτίδιο-1 (Glucagon-Like Peptide -1, GLP-1) 
Το GLP-1 παράγεται μαζί με το ΡΥΥ από τα L-κύτταρα του εντέρου ως απάντηση του 
οργανισμού στη λήψη τροφής. Η ενζυματική αποδόμηση του GLP-1 από το μόριο DPP-4 και 
η νεφρική κάθαρση οδηγούν σε γρήγορη απενεργοποίηση και αποβολή του GLP-1 από τη 
συστηματική κυκλοφορία αντίστοιχα(67, 68). Επομένως, το GLP-1 έχει βραχύ χρόνο 
ημίσειας ζωής, της τάξεως του ενός με δύο λεπτών(69). Το GLP-1 έχει δύο βιολογικά 
ενεργές μορφές, τη GLP-1(7-37) και τη GLP-1 (7-36), με την τελευταία μορφή να είναι η 
κύρια κυκλοφορούσα μορφή στους ανθρώπους(70). Το GLP-1 ασκεί τη δράση του στον 
υποδοχέα GLP-1R έτσι ώστε να διεγείρει τη δραστηριότητα της αδενυλικής κυκλάσης και 
συνεπακόλουθα την παραγωγή cAMP(71). Οι υποδοχείς GLP-1R βρίσκονται σε πολλά 
σημεία στον οργανισμό και κυρίως στον εγκέφαλο, στον γαστρεντερικό σωλήνα και στο 
πάγκρεας(71, 72). Τα κυκλοφορούντα επίπεδα GLP-1 αυξάνουν μεταγευματικά και 
ελαττώνονται σε κατάσταση νηστείας. Το GLP-1 ελαττώνει την πρόσληψη τροφής, 
καταστέλλει την έκκριση γλυκαγόνης και καθυστερεί τη γαστρική κένωση(73). Η 
ενδοφλέβια έγχυση GLP-1 έχει ως αποτέλεσμα μια ελάττωση της λήψης τροφής ανάλογη της 
δόσης που χορηγείται τόσο σε ασθενείς κανονικού σωματικού βάρους όσο και σε 
παχύσαρκους(74). Οι παχύσαρκοι ασθενείς έχουν μία αμβλυμμένη μεταγευματική έκκριση 
GLP-1 σε σχέση με τους αδύνατους ασθενείς(71). 
Το GLP-1 έχει ισχυρή ινκρετινική δράση εκτός της ανορεξιογόνου δράσης. Αυτό σημαίνει 
ότι το GLP-1 διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης με γλυκοζοεξαρτώμενο τρόπο μετά από 
πρόσληψη υδατανθράκων. Η συνεχής έγχυση GLP-1 υποδορίως σε ασθενείς με Τ2ΣΔ για 
χρονικό διάστημα 6 εβδομάδων ελαττώνει την όρεξη και το σωματικό βάρος και βελτιώνει 
τον γλυκαιμικό έλεγχο(75). Η Εξενδίνη-4, ένα πεπτίδιο το οποίο φυσιολογικά βρίσκεται στο 
σάλιο της σαύρας Gila monster, είναι ένας αγωνιστής του υποδοχέα GLP-1R που είναι 
ανθεκτικός στο DPP-4(76).  Η εξενδίνη -4 (εξενατίδη, Byetta) έχει λάβει έγκριση για τη 
θεραπεία του διαβήτη τύπου 2 σε συνδυασμό με άλλα φάρμακα (όπως η μετφορμίνη και η 
σουλφονυλουρία και τελευταία και η ινσουλίνη). Οι δύο υποδόριες ενέσεις εξενατίδης 
ημερησίως σε ασθενείς με Τ2ΣΔ, οι οποίοι αποτυγχάνουν να επιτύχουν ικανοποιητικό 
γλυκαιμικό έλεγχο με την μέγιστη δόση μετφορμίνης, βελτιώνουν τον γλυκαιμικό έλεγχο και 
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ελαττώνουν το σωματικό βάρος(77). Η εβδομαδιαία υποδόρια ένεση ενός σκευάσματος 
εξενατίδης μακράς δράσης αλλά και η ημερήσια υποδόρια ένεση ενός ανάλογου του GLP-1 
που ονομάζεται λιραγλουτίδη έχουν δείξει σημαντικά καλύτερα αποτελέσματα πάνω στον 
γλυκαιμικό έλεγχο σε σχέση με την δύο φορές ημερησίως χορήγηση εξενατίδης(78, 79). 
Το GLP-1 έχει επίσης τροφικά αποτελέσματα πάνω στα παγκρεατικά β-κυτταρα των 
ζώων(80). Πρόσφατα έχει δειχθεί ότι το GLP-1 και η εξενδίνη-4 προάγουν την κυτταρική 
ανάπτυξη και ελαττώνουν την απόπτωση στους νευρικούς ιστούς(81). Η διέγερση των 
υποδοχέων του GLP-1 έχει δειχθεί ότι έχει νευροπροστατευτική δράση στην ασθένεια 
Parkinson(82-84), στο Alzheimer(85, 86), στα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια(84) και στην 
περιφερική νευροπάθεια(87). Τέλος, μελέτες τα τελευταία χρόνια έχουν δείξει ότι η χρήση 
ανάλογων GLP-1 έχει ωφέλιμα αποτελέσματα στο καρδιαγγειακό σύστημα και κυρίως σε 
ασθενείς με εμφράγματα του μυοκαρδίου, υπέρταση και καρδιακή ανεπάρκεια (88). 
Περισσότερες έρευνες χρειάζονται έτσι ώστε να προσδιοριστεί αν τα ανάλογα GLP-1 θα 
μπορούσαν δυνητικά να χρησιμοποιηθούν ως νέες θεραπείες νευρολογικών, 
νευροεκφυλιστικών και καρδιαγγειακών παθήσεων. 
 
Εικονα 4. Οι δράσεις του GLP-1.(89) 
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1.5.4.2.2 Προσομοιάζων τη Γλυκαγόνη Πεπτίδιο-2 (Glucagon-Like Peptide -2, GLP-2).                             
To GLP-2 εκκρίνεται από τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα με έναν μηχανισμό που σχετίζεται 
με την πρόσληψη θρεπτικών συστατικών, όπως συμβαίνει και με το GLP-1. Η οξεία αλλά 
και η χρόνια χορήγηση GLP-2 δεν φαίνεται να έχει κάποια επίδραση στη λήψη τροφής τόσο 
στα τρωκτικά όσο και στους ανθρώπους(90, 91). Εντούτοις, το GLP-2 έχει τροφικό 
αποτέλεσμα στο έντερο(92, 93) και η χρόνια υποδόρια χορήγηση του GLP-2 διεγείρει τον 
πολλαπλασιασμό των κυττάρων που βρίσκονται στις κρύπτες του εντερικού βλεννογόνου. 
Ανάλογα του GLP-2 έχουν αναπτυχθεί για να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς με 
φλεγμονώδεις παθήσεις του εντέρου(94). Επιπλέον, ορισμένες μελέτες έχουν καταδείξει μία 
ελάττωση της γαστρικής κενώσεως σε ανθρώπους που λαμβάνουν GLP-2, παρόλο που η 
αποτελεσματικότητα του GLP-2 στο συγκεκριμένο τομέα δεν είναι τόσο ισχυρή όσο του 
GLP-1(95). 
 
1.5.4.2.3 Oξυντομοντουλίνη (ΟΧΜ). 
Η ΟΧΜ είναι ένα ακόμη προϊόν του γονιδίου της προγλυκαγόνης το οποίο εκκρίνεται από τα 
L-κύτταρα του λεπτού εντέρου ως απάντηση του οργανισμού μετά από λήψη τροφής(96). Η 
χορήγηση της OXM ελαττώνει τη λήψη τροφής και αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας τόσο 
σε τρωκτικά όσο και σε ανθρώπους(97-99). Η ανορεξιογόνος δράση της ΟΧΜ αναστέλλεται 
από τον ανταγωνιστή του υποδοχέα GLP-1R εξενδίνη 9-39(100) και καταργείται σε γενετικά 
μεταλλαγμένα ποντίκια χωρίς υποδοχείς GLP-1R(101). Αυτό το γεγονός υποστηρίζει τη 
θεωρία ότι η ΟΧΜ ασκεί τη δράση της μέσω του υποδοχέα GLP-1R. Παρόλα αυτά, η ΟΧΜ 
έχει σχετικά χαμηλή συγγένεια σε κατάσταση in vitro για τον υποδοχέα GLP-1R η οποία 
είναι περίπου 50 φορές χαμηλότερη από τη συγγένεια που έχει το GLP-1 για τον υποδοχέα 
GLP-1R. Το γεγονός αυτό αυξάνει την πιθανότητα κάποιος επιπλέον υποδοχέας ο οποίος δεν 
έχει ακόμα ταυτοποιηθεί να υφίσταται, και μέσω αυτού η ΟΧΜ να ασκεί την ανορεξιογόνο 
δράση της. Αρκετές από τις δράσεις της ΟΧΜ φαίνεται να είναι ανεξάρτητες των δράσεων 
του υποδοχέα GLP-1R(98, 102, 103). Για παράδειγμα, οι δράσεις της OXM στο 
καρδιαγγειακό σύστημα διατηρούνται και σε ποντίκια γενετικά μεταλλαγμένα χωρίς 
υποδοχείς GLP-1R(102). Όπως συμβαίνει και με το GLP-1R, η ΟΧΜ απενεργοποιείται από 
το DPP-4. Ανάλογα OXM τα οποία είναι ανθεκτικά στην αποδόμηση από το DPP-4 έχουν 
αναπτυχθεί ως πιθανή θεραπεία της παχυσαρκίας(104). 
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1.5.4.3  Γλυκοζοεξαρτώμενο Ινσουλινοτρόπο Πεπτίδιο (Glucose-dependent 
Insulinotropic Peptide, GIP) 
Το γλυκοζοεξαρτώμενο ινσουλινοτρόπο πεπτίδιο (GIP) είναι μια ινκρετίνη και ένα πεπτίδιο 
με 42 αμινοξέα. Το GIP εκκρίνεται από τα Κ-κύτταρα του δωδεκαδακτύλου και της 
νήστιδας. Η έκκριση του είναι ανάλογη με το περιεχόμενο της τροφής και συμβαίνει μερικά 
λεπτά μετά την λήψη της τροφής(105). Το GIP δεν φαίνεται να επηρεάζει άμεσα τη λήψη της 
τροφής και τα επίπεδα GIP είναι αυξημένα σε παχύσαρκους ασθενείς(106). Ωστόσο, το GIP 
φαίνεται να έχει λιπολυτικές δράσεις (107, 108).  
1.5.4.4 Χολοκυστοκινίνη (CCK). 
Η CCK ήταν η πρώτη γαστρεντερική ορμόνη που βρέθηκε να παίζει κάποιο σημαντικό ρόλο 
στη λήψη τροφής από τον άνθρωπο(109). Η CCK εκκρίνεται στην κυκλοφορία 
μεταγευματικά από τα Ι κύτταρα του λεπτού εντέρου (110) και έχει σύντομο χρόνο ημίσειας 
ζωής στο πλάσμα της τάξεως των λίγων λεπτών. Τα επίπεδα της CCK στο πλάσμα αυξάνουν 
εντός 15 λεπτών από τη λήψη του γεύματος(110). Η CCK έχει δειχθεί ότι ελαττώνει την 
πρόσληψη τροφής τόσο σε ανθρώπους όσο και σε τρωκτικά(110, 111). Υπάρχουν δύο 
υποκατηγορίες υποδοχέων CCK, ο τύπος CCK1 και ο τύπος CCK2, οι οποίοι ονομάζονταν 
παλαιότερα CCK A και CCK B. H ανορεξιογόνος δράση του CCK ασκείται κυρίως μέσω 
των υποδοχέων CCK1 του πνευμονογαστρικού νεύρου (112, 113).  
 
1.5.4.5 Γκρελίνη 
Η γκρελίνη είναι μια γαστρεντερική ορμόνη που αποτελείται από 28 αμινοξέα. Παράγεται 
κυρίως από τον στόμαχο (66-75% του συνόλου της γκρελίνης)(114) και από την 
υπόφυση(115), ενώ το λεπτό έντερο παράγει και αυτό μικρές ποσότητες γκρελίνης(116). Η 
γκρελίνη είναι ένα ενδογενές συνδεόμενο μόριο του υποδοχέα των «εκκριταγωγών» της 
αυξητικής ορμόνης (GHS-R), αλλά ο πιο σημαντικός ρόλος της στους ανθρώπους είναι η 
σχέση της με την όρεξη. 
Τα επίπεδα της γκρελίνης αυξάνονται σε κατάσταση νηστείας και πέφτουν 
μεταγευματικά(117). Η γκρελίνη εκκρίνεται κεντρικά από την υπόφυση αλλά και περιφερικά 
από το στόμαχο(106). Σχετικά με τις δράσεις της γκρελίνης στο Κ.Ν.Σ., φαίνεται ότι δρα 
μέσω νευρικών οδών του Κ.Ν.Σ., και ειδικότερα μέσω του τοξοειδούς πυρήνα. Η έκφραση 
της γκρελίνης συμβαίνει σε νευρώνες κοντά στην τρίτη εγκεφαλική κοιλία, τον υποθαλαμικό 
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πυρήνα και το μεσομεταιχμιακό ντοπαμινεργικό σύστημα. Επίσης η έγχυση γκρελίνης εντός 
του Κ.Ν.Σ. ενεργοποιεί τους νευρώνες ΝΡΥ/AgRP του τοξοειδούς πυρήνα(118, 119) 
προκαλώντας αυξημένη όρεξη, ενώ ποντίκια γονιδιακά μεταλλαγμένα ώστε να μην 
εκφράζουν τα πεπτίδια ΝΡΥ/AgRP δεν εμφανίζουν αυξημένη όρεξη μετά από έγχυση 
γκρελίνης(120). 
Οι υδατάνθρακες και η πρωτεΐνη προκαλούν ισχυρότερη καταστολή της γκρελίνης σε σχέση 
με το λίπος(121, 122). Η γκρελίνη έχει την ικανότητα να αναστέλλει το συμπαθητικό νευρικό 
σύστημα και να διεγείρει τη λιπογένεση, ενώ την ίδια στιγμή ελαττώνει την απόπτωση των 
λιποκυττάρων. Οι δράσεις αυτές της γκρελίνης ενισχύουν την άποψη ότι μακροπρόθεσμα η 
γκρελίνη οδηγεί σε πρόσληψη σωματικού βάρους(123). 
Τα επίπεδα γκρελίνης είναι ελαττωμένα σε παχύσαρκους ασθενείς, αυξημένα σε αδύνατους 
και πολύ υψηλά σε καχεκτικούς (το οποίο αντανακλά και τη διαφορετική ανάγκη για 
κατανάλωση τροφής)(119). Το φαινόμενο της αντίστασης στη γκρελίνη δεν εμφανίζεται 
στους παχύσαρκους, καθώς η περιφερική χορήγηση γκρελίνης διεγείρει την όρεξη, αλλά η 
αναμενόμενη μεταγευματική πτώση των επιπέδων της γκρελίνης είναι αμβλυμμένη στους 
παχύσαρκους ασθενείς, το οποίο πιθανότατα τους αποτρέπει από την επιβράδυνση της λήψης 
τροφής και τον έγκαιρο τερματισμό του γεύματος(119). 
Από την άλλη μεριά, οι ασθενείς που υποφέρουν από νευρική ανορεξία εμφανίζουν 
αυξημένα επίπεδα ομπεστατίνης πλάσματος, ακυλιωμένης γκρελίνης και από-ακυλιωμένης 
γκρελίνης σε σχέση με φυσιολογικά άτομα. 
Είναι αξιοσημείωτο ότι οι τελευταίες μελέτες πάνω στα επίπεδα γκρελίνης αναφέρουν τον 
όρο «σύστημα γκρελίνης» το οποίο είναι ένα φάσμα από διαφορετικά παράγωγα του 
γονιδίου της γκρελίνης (ακυλιωμένη γκρελίνη, από-ακυλιωμένη γκρελίνη, ομπεστατίνη, 
GHS-R,GOAT)(124). Όλα αυτά αποτελούν κομμάτια του ίδιου puzzle. H ακυλιωμένη 
γκρελίνη διεγείρει την έκκριση GH και έτσι εμπλέκεται στην ομοιοστασία της ενέργειας 
προωθώντας τη λήψη τροφής και τη δημιουργία λιπώδους ιστού. Η ακυλιωμένη γκρελίνη 
φαίνεται ότι απενεργοποιείται από την από-ακυλιωμένη γκρελίνη(125). Αυτό λοιπόν το 
σύστημα γκρελίνης αποτελεί έναν εντερο –εγκεφαλικό ενεργειακό άξονα, ο οποίος ρυθμίζει 
την όρεξη, την πέψη, τη γαστρεντερική κινητικότητα, το λιπώδη ιστό στο σώμα και τον 
καταμερισμό της ενέργειας.  
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1.5.5 Περιφερικά σήματα από τον λιπώδη ιστό.  
1.5.5.1 Ινσουλίνη και Λεπτίνη 
Όπως έχουμε αναφερθεί και παραπάνω, τα σήματα που προέρχονται από τον λιπώδη ιστό 
ενέχονται στην μακροπρόθεσμη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας, ενώ οι γαστρεντερικές 
ορμόνες καθορίζουν την πρόσληψη τροφής από γεύμα σε γεύμα (βραχυπρόθεσμη ρύθμιση 
ενεργειακής ισορροπίας). Τα επίπεδα της ινσουλίνης και της λεπτίνης που κυκλοφορούν 
στον οργανισμό έχουν μια θετική συσχέτιση με την ποσότητα του λιπώδους ιστού στο σώμα 
και ενέχονται στην μακροπρόθεσμη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας.  
Η ινσουλίνη συντίθεται στα β-κύτταρα του παγκρέατος και εκκρίνεται γρήγορα μετά τη 
λήψη γεύματος, έχοντας ως κύρια δράση τη διατήρηση της ομοιοστασίας της γλυκόζης. Τα 
επίπεδα της ινσουλίνης αυξάνουν μεταγευματικά έτσι ώστε να ρυθμίσουν τα επίπεδα 
γλυκόζης στον οργανισμό. Η πλεονάζουσα γλυκόζη στον οργανισμό αποθηκεύεται με τη 
μορφή γλυκογόνου στο ήπαρ και στους μύες και με τη μορφή λίπους στον λιπώδη ιστό. Η 
συγκέντρωση της ινσουλίνης όπως προείπαμε ποικίλει ανάλογα με τον λιπώδη ιστό του κάθε 
ασθενή, ενώ το σπλαγχνικό λίπος εμφανίζει αρνητική συσχέτιση με την ευαισθησία στην  
ινσουλίνη(126). Τα επίπεδα της ινσουλίνης τόσο σε κατάσταση νηστείας όσο και 
μεταγευματικά είναι υψηλότερα επίπεδα στους παχύσαρκους ασθενείς σε σχέση με τους 
λεπτούς(127). Η ινσουλίνη έχει επίσης τη δυνατότητα να διαπερνά τον αιματοεγκεφαλικό 
φραγμό και να ελαττώνει την πρόσληψη τροφής(128). Πιο συγκεκριμένα, η 
ενδοεγκεφαλοκοιλιακή χορήγηση ινσουλίνης έχει ως αποτέλεσμα μια δοσοεξαρτώμενη 
ελάττωση της λήψης της τροφής και του σωματικού βάρους σε μπαμπουίνους και 
τρωκτικά(129, 130). Επομένως, η ινσουλίνη ίσως έχει μία ανορεξιογόνο δράση εκτός από 
την υπογλυκαιμική δράση.  
Η λεπτίνη εκκρίνεται από τα λιποκύτταρα και ανήκει στην κατηγορία των λιποκινών. Παίζει 
πολύ σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας, στέλνοντας σήματα σχετικά 
με την ενεργειακή κατάσταση του οργανισμού από την περιφέρεια στα ρυθμιστικά κέντρα 
του υποθαλάμου(131). 
Στους ανθρώπους τα επίπεδα της λεπτίνης στο αίμα αυξάνουν η ελαττώνονται ως απάντηση 
στην οξεία κατάσταση περίσσειας ή έλλειψης θερμίδων αντίστοιχα. Η χορήγηση λεπτίνης 
έχει ανορεξιογόνο δράση τόσο στα ζώα όσο και στους ανθρώπους(131, 132), παρόλο που 
φαίνεται να είναι πολύ λιγότερο αποτελεσματική στους ανθρώπους(133). Η λεπτίνη επίσης 
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βοηθάει στον έλεγχο του μεταβολισμού στο σώμα με τη διέγερση της λιπόλυσης και την 
καταστολή της λιπογένεσης(134). Τα επίπεδα της λεπτίνης σε κατάσταση νηστείας είναι 
υψηλότερα στους παχυσάρκους εξαιτίας της παρουσίας περισσότερου λιπώδους ιστού στο 
σώμα, ο οποίος αποτελεί την κύρια πηγή λεπτίνης(134). Σε συμφωνία με την ανωτέρω 
παρατήρηση, τα επίπεδα λεπτίνης στον οργανισμό ελαττώνονται μετά από απώλεια βάρους 
και λιπώδους ιστού (135).  
Μεταγευματικά, τα επίπεδα λεπτίνης φαίνεται να αυξάνονται αργά και ίσως να έχουν ένα 
μικρό ρόλο στην πρόκληση του αισθήματος του κορεσμού και στην βραχυπρόθεσμη ρύθμιση 
της ενεργειακής ισορροπίας, αλλά σίγουρα έχουν μεγαλύτερο ρόλο στη ρύθμιση του 
σωματικού βάρους μακροπρόθεσμα(136). Παρόλα αυτά, η χορήγηση λεπτίνης σε 
παχύσαρκους ανθρώπους δεν έχει αποδειχθεί αποτελεσματική όσον αφορά την ελάττωση 
πρόσληψης τροφής και σωματικού βάρους, πιθανότατα εξαιτίας της ανάπτυξης αντίστασης 
στη λεπτίνη(136). Πρέπει να σημειωθεί ότι η λεπτίνη, έχει βρεθεί ότι εκκρίνεται επίσης και 
από το γαστρικό βλεννογόνο αλλά σε πολύ μικρότερα ποσά σε σχέση με την έκκριση της 
από τον λιπώδη ιστό(137).     
Παρόλο που η λεπτίνη εκκρίνεται από τα λιποκύτταρα και δρα κυρίως στον υποθάλαμο για 
την ρύθμιση της μακροπρόθεσμης λήψης τροφής, η γαστρική λεπτίνη φαίνεται να ενέχεται 
κυρίως στη βραχυπρόθεσμη ρύθμιση της πέψης, συμπεριλαμβανόμενης της καθυστέρησης 
γαστρικής κενώσεως, της απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών από τον εντερικό 
σωλήνα και της έκκρισης γαστρικών, εντερικών και παγκρεατικών ορμονών(137).  
 
1.5.5.2 Λιπονεκτίνη 
Η λιπονεκτίνη, είναι ένα πεπτίδιο που παράγεται και εκκρίνεται αποκλειστικά από τον 
λιπώδη ιστό, όπως συμβαίνει και με τη λεπτίνη. Τα επίπεδα λιπονεκτίνης στο πλάσμα 
παραμένουν σχετικά σταθερά κατά τη διάρκεια της ημέρας και δεν επηρεάζονται από την 
πρόσληψη τροφής(131). Εντούτοις, υπάρχει μία αρνητική συσχέτιση ανάμεσα στο Δ.Μ.Σ. 
και στα επίπεδα πλάσματος λιπονεκτίνης(138). Οι παχύσαρκοι ασθενείς με Τ2ΣΔ έχουν 
χαμηλότερα επίπεδα λιπονεκτίνης σε σχέση με παχύσαρκους ασθενείς χωρίς διαβήτη, 
πράγμα που σημαίνει ότι πιθανότατα η λιπονεκτίνη παίζει κάποιο ρόλο στην αντίσταση στην 
ινσουλίνη του οργανισμού(138, 139). 
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1.5.5.3 Ρεζιστίνη  
Η ρεζιστίνη είναι άλλη μια λιποκίνη η οποία δρα στα μυοκύτταρα των σκελετικών μυών, τα 
ηπατοκύτταρα και τα λιποκύτταρα. Σε αντίθεση με τη λιπονεκτίνη, τα υψηλα επίπεδα 
ρεζιστίνης ίσως ενέχονται στην αντίσταση στην ινσουλίνη στον οργανισμό(138). Η ρεζιστίνη 
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Εικόνα 5. Ρύθμιση της ομοιοστασίας της ενέργειας.(142)   
GLP-1: Προσομοιάζων τη γλυκαγόνη πεπτίδιο-1 (Glucagon Like Peptide-1), PYY: Πεπτίδιο ΥΥ (Peptide 
YY), GIP: Γλυκοζοεξαρτώμενο Ινσουλινοτρόπο Πεπτίδιο (Glucose-Dependent Insulinotropic Peptide) , 
PP: Παγκρεατικό Πολυπεπτίδιο (Pancreatic Polypeptide), CCK: Χολοκυστοκινίνη (Cholecystokinin), 
OXM: Oξυντομοντουλίνη (Oxyntomodulin), DVC: Ραχιαίο πνευμονογαστρικό σύμπλοκο (Dorsal Vagal 
Complex). 
Περιφερικά σήματα τα οποία σχετίζονται με τα ενεργειακά αποθέματα του οργανισμού παράγονται από 
τον λιπώδη ιστό. Πληροφόρηση σχετικά με την τρέχουσα διατροφική κατάσταση προέρχεται από τα 
απορροφούμενα θρεπτικά συστατικά, τα νευρωνικά σήματα και τις γαστρεντερικές ορμόνες. Οι ορμόνες 
που απελευθερώνονται από το έντερο έχουν ινκρετινικές δράσεις και διεγείρουν το αίσθημα πείνας και 
κορεσμού. Οι ινκρετινικές ορμόνες GLP-1 και GIP βελτιώνουν την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας 
ως απάντηση στα απορροφούμενα θρεπτικά συστατικά. Το GLP-1 ελαττώνει επίσης την πρόσληψη 
τροφής. Η γκρελίνη εκκρίνεται από το στόμαχο και διεγείρει την όρεξη.  Γαστρεντερικές ορμόνες που 
προκαλούν κορεσμό όπως η CCK εκκρίνονται από το έντερο και στέλνουν τα σήματά τους στο κεντρικό 
νευρικό σύστημα μέσω του πνευμονογαστρικού. Νευρωνικοί οδοί, κυρίως διαμέσου του 
πνευμονογαστρικού, μεταφέρουν τις πληροφορίες σχετικά με τη διάταση του στομάχου και τα χημικά και 
ορμονικά ερεθίσματα από το ανώτερο τμήμα του λεπτού εντέρου στο πυρήνα τη μονήρους δεσμίδας 
(ΝΤS) εντός του ραχιαίου πνευμονογαστρικού συμπλόκου (DVC). 
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1.6 Σύγχρονη αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 
Πολλές μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί τα τελευταία χρόνια στον τομέα της αντιμετώπισης 
της παχυσαρκίας και μας παρέχουν μία ποικιλία επιλογών τόσο για την αντιμετώπιση της 
ίδιας της παχυσαρκίας όσο και των συνοδών της νοσημάτων. Οι θεραπευτικές επιλογές 
διαχωρίζονται στις χειρουργικές και στις συντηρητικές μεθόδους. Στην κατηγορία των 
συντηρητικών μεθόδων αντιμετώπισης της παχυσαρκίας συμπεριλαμβάνονται οι αλλαγές 
στον τρόπο ζωής με δίαιτα και άσκηση, η χρήση φαρμάκων καθώς επίσης και η χρήση 
ορισμένων σύγχρονων, ασφαλών και λιγότερο επεμβατικών συσκευών. Από την άλλη μεριά 
οι χειρουργικές επιλογές συμπεριλαμβάνουν τη γαστρική παράκαμψη Roux-en-Y (RYGB), 
τη λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή (SG), το γαστρικό δακτύλιο (AGB) και σε ένα 
πολύ μικρό ποσοστό πραγματοποιείται η χολοπαγκρεατική παράκαμψη (BPD)/ 
χολοπαγκρεατική παράκαμψη με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (BPD/DS). 
 
1.6.1 Μη χειρουργικές μέθοδοι απώλειας βάρους    
1.6.1.1 Αλλαγή τρόπου ζωής – Δίαιτα 
Ασθενείς οι οποίοι ακολουθούν δίαιτες χαμηλού θερμιδικού φορτίου (LCD) (800 – 1000 kcal 
ημερησίως) ή πολύ χαμηλού θερμιδικού φορτίου (VLCD) (600 kcal ημερησίως) έχουν 
ικανοποιητικό αποτέλεσμα και μπορούν να διατηρήσουν μία απώλεια βάρους της τάξης του 
5% ως και τέσσερα χρόνια μετά την έναρξη της δίαιτας(143). Σε γενικές γραμμές οι δίαιτες 
για την απώλεια και διατήρηση του σωματικού βάρους πρέπει να περιλαμβάνουν υψηλές 
ποσότητες πρωτεΐνης (30% των θερμίδων που καταναλώνονται ημερησίως), να έχουν υψηλή 
περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη (40% των θερμίδων που 
καταναλώνονται ημερησίως) καθώς και ίνες, ισοφλαβόνες, ασβέστιο και αντιοξειδωτικά. Η 
αποτελεσματικότητα μιας διατροφής πλούσιας στα παραπάνω θρεπτικά συστατικά όσον 
αφορά την διατήρηση της απώλειας βάρους έχει μελετηθεί σε υπέρβαρους και παχύσαρκους 
ασθενείς οι οποίοι είχαν επιτύχει προηγουμένως απώλεια βάρους τουλάχιστον 8% του 
βάρους τους με VLCD (144). Ασθενείς οι οποίοι ακολούθησαν μία VLCD, με σύσταση 
υψηλή σε πρωτεΐνη και με υδατάνθρακες με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη, για 26 εβδομάδες 
μετά από μια αρχική απώλεια βάρους της τάξεως του 8%, εμφάνισαν υψηλότερα ποσοστά 
διατήρησης της επιτευχθείσας απώλειας βάρους σε σχέση με αυτούς που πραγματοποιήσαν 
μία δίαιτα χαμηλή σε πρωτείνη και με υδατάνθρακες με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη. Θα πρέπει 
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να τονίσουμε στο σημείο αυτό ότι οι ασθενείς οι οποίοι ακολούθησαν την υψηλή σε 
πρωτείνη και με υδατάνθρακες με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη δίαιτα συνέχισαν να χάνουν 
βάρος και μετά το τέλος της μελέτης ενώ οι ασθενείς που ακολούθησαν την δίαιτα που ήταν 
χαμηλή σε πρωτείνη και περιείχε υδατάνθρακες με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη σημείωσαν 
σημαντική επανάκτηση του βάρους που είχαν χάσει.  
 
1.6.1.2 Αλλαγή τρόπου ζωής – Άσκηση 
Υπάρχουν αυτή τη στιγμή στη βιβλιογραφία αρκετές ενδείξεις για να υποστηρίξουμε ότι η 
άσκηση (φυσική δραστηριότητα) μεταξύ 150 και 250 λεπτών ανά εβδομάδα χωρίς να 
συνδυάζεται με δίαιτα μπορεί να οδηγήσει μόνο σε μια μικρή απώλεια βάρους (2-3 
κιλά)(145-147). Πιο συγκεκριμένα, μία πρόσφατη έρευνα σε υπέρβαρους ασθενείς έδειξε ότι 
οι ασθενείς που περπατούσαν (με jogging) απόσταση ίση με 20 μίλια/εβδομάδα είχαν χάσει 
3,5 κιλά στο τέλος του οκτάμηνου προγράμματος(148).Από την άλλη οι ασθενείς που 
περπατούσαν απόσταση ίση με 12 μίλια/ εβδομάδα είχαν στο τέλος του προγράμματος μια 
απώλεια βάρους της τάξεως του 1,1 κιλά(148). Επομένως η άσκηση χωρίς δίαιτα μπορεί να 
οδηγήσει μόνο σε πολύ μικρές απώλειες βάρους. 
Αντιθέτως, η σημασία της φυσικής άσκησης τόσο για την μακροπρόθεσμη διατήρηση της 
απώλεια βάρους όσο και για την αποφυγή την επανάκτησης του απωλεσθέντος βάρους 
υποστηρίζεται από μία πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας. Σύμφωνα με 
την ανασκόπηση αυτή, η φυσική άσκηση για πάνω από 250 λεπτά/εβδομάδα βοηθάει 
σημαντικά στη διατήρηση της απώλειας βάρους(146, 147).  
 
1.6.1.3 Απώλεια βάρους με φάρμακα 
Η δυνατότητα να επιτύχεις απώλεια βάρους και διατήρηση της απώλειας βάρους με φάρμακα 
είναι ένας πολύ ελκυστικός στόχος αλλά ακόμα δεν τον έχουμε επιτύχει. Φάρμακα όπως η 
ριμοναμπάντη και η σιβουτραμίνη τα οποία χρησιμοποιήθηκαν στο παρελθόν για την 
αντιμετώπιση της παχυσαρκίας και τα οποία ήταν αρκετά αποτελεσματικά αποσύρθηκαν από 
την αγορά τα τελευταία χρόνια. Η απόσυρσή τους ήταν αποτέλεσμα μελετών που 
δημοσιεύθηκαν και που κατέδειξαν σημαντικές παρενέργειες τους στον ψυχιατρικό τομέα 
(ριμοναμπάντη) και στο καρδιαγγειακό σύστημα (σιβουτραμίνη)(149, 150). 
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Η ορλιστάτη είναι το μόνο φάρμακο πού έχει καθιερωθεί ως φαρμακοθεραπεία με το 
πέρασμα του χρόνου. Ο μηχανισμός λειτουργίας της είναι με την ελάττωση της 
απορρόφησης λιπών κατά 30% μέσω αναστολής της παγκρεατικής και της γαστρικής 
λιπάσης. Στην πράξη, η ορλιστάτη δουλεύει κάνοντας τους ασθενείς να ελαττώσουν τη λήψη 
λιπαρών τροφών έτσι ώστε να αποφύγουν τη δυσάρεστη, δύσοσμη και υδαρή διάρροια που 
προκαλείται από την πρόσληψη τροφών με υψηλά λιπαρά. Ένας αριθμός από 
τυχαιοποιημένες μελέτες και μετα-αναλύσεις έχουν δείξει μια μικρή απώλεια βάρους της 
τάξεως των 2,9 κιλών με τη χρήση της ορλιστάτης(151). Πρέπει να σημειωθεί ότι η χρήση 
της ορλιστάτης και η μικρή απώλεια βάρους που επιτυγχάνεται οδηγούν σε βελτίωση των 
παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και ελάττωση της επίπτωσης του Τ2ΣΔ(152). 
Τα γαστρεντερικά συμπτώματα παραμένουν μια πολύ συχνή παρενέργεια του φαρμάκου, 
ενώ σπάνιες περιπτώσεις ηπατικής ανεπάρκειας έχουν περιγραφεί. 
Μετά από 13 χρόνια χωρίς επίσημη έγκριση φαρμάκων από τον αμερικάνικο οργανισμό 
φαρμάκων, το 2012 εγκρίθηκε η κυκλοφορία δύο σκευασμάτων τα οποία ελαττώνουν την 
όρεξη και οδηγούν σε απώλεια βάρους. Η λορκασερίνη η οποία είναι ένας αγωνιστής της 
σεροτονίνης 2C οδηγεί σε ελάττωση της πρόσληψης της τροφής και ίσως σε ελάττωση του 
αισθήματος ικανοποίησης (ηδονής) από την λήψη τροφής. Μέχρι σήμερα έρευνες έχουν 
δείξει ότι ασθενείς οι οποίοι λαμβάνουν δόση ίση με 10mg λορκασερίνης  δυο φορές 
ημερησίως έχουν επιπλέον απώλεια βάρους της τάξης του 3,0-3,6% σε σχέση με τους 
ασθενείς που λαμβάνουν εικονικό φάρμακο (153-155). Αυτή η απώλεια βάρους συνοδεύεται 
και από ελάττωση (σε απόλυτο αριθμό) της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1C) της 
τάξεως του 0,5%, βελτίωση των επιπέδων των λιπιδίων και της αρτηριακής πίεσης ενώ δεν 
υπήρχε αύξηση στις βαλβιδοπάθειες σε σχέση με τους ασθενείς που λάμβαναν εικονικό 
φάρμακο. Οι πιο συχνές παρενέργειες της λορκασερίνης είναι ο πονοκέφαλος, ζαλάδα, 
ξηροστομία και ναυτία αλλά στην πλειοψηφία των περιπτώσεων τα συμπτώματα είναι ήπια 
και οι ασθενείς μπορούν να τα ανεχτούν. 
Ο συνδυασμός της φεντερμίνης με το αντιεπιληπτικό φάρμακο τοπιραμάτη έχει επίσης 
εγκριθεί προσφάτως από τον αμερικάνικο οργανισμό φαρμάκων. H φεντερμίνη είναι ένα 
συμπαθητικομιμητικό φάρμακο και στο παρελθόν η χρήση του σε συνδυασμό με τη 
φενφλουραμίνη είχε απαγορευθεί (το 1997) εξαιτίας της συσχέτισης της φενφλουραμίνης με 
καρδιακές βαλβιδοπάθειες και πνευμονική αρτηριακή υπέρταση. Η τοπιραμάτη αυξάνει τη 
νευροδιαβίβαση του γ- αμινοβουτυρικού οξέος και μετριάζει την όρεξη με μηχανισμούς οι 
οποίοι δεν είναι απολύτως κατανοητοί αυτή τη στιγμή. Ο συνδυασμός των 2 αυτών 
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φαρμάκων σε υψηλές δόσεις μπορεί να οδηγήσει σε εντυπωσιακή απώλεια βάρους της 
τάξεως του 8,7% του σωματικού βάρους, ελάττωση της τιμής της HbA1C της τάξεως του 
0,4% (απόλυτη τιμή) και μια σημαντική ελάττωση της επίπτωσης του Τ2ΣΔ δύο χρόνια μετά 
την έναρξη της θεραπείας σε σχέση με ασθενείς που λάμβαναν εικονικό φάρμακο (156-158). 
Παρενέργειες των φαρμάκων αυτών περιλαμβάνουν μία αύξηση του καρδιακού ρυθμού, 
άγχος, ιδέες αυτοκτονίας, λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος, 
δυσκοιλιότητα, παραισθησίες και τερατογένεση. Τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα του 
φαρμάκου τόσο στο καρδιαγγειακό σύστημα όσο και στις ψυχιατρικές επιπλοκές μένει να 
ερευνηθούν στο μέλλον. 
 
1.6.1.3.1 Σύγχρονη θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 – Φάρμακα που μπορούν 
να χρησιμοποιηθούν για απώλεια βάρους 
Ένας τομέας με ιδιαίτερο ενδιαφέρον ως πιθανές μελλοντικές θεραπείες για την 
αντιμετώπιση της παχυσαρκίας εξαιτίας της ανορεξιογόνου δράσης τους, είναι οι 
αγωνιστές/ανάλογα του GLP-1 τα οποία ήδη χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία του διαβήτη 
τύπου 2. Το GLP-1 είναι ένα ενδογενές γαστρεντερικό πεπτίδιο το οποίο αρχικά είχε 
ταυτοποιηθεί ως ινκρετίνη και αργότερα βρέθηκε ότι έχει και ανορεξιογόνες δράσεις.  Αυτή 
τη στιγμή υπάρχουν στην αγορά 3 κατηγορίες αγωνιστών/αναλόγων του GLP-1 (εξενατίδη 2 
φορές ημερησίως, εξενατίδη εκτεταμένης αποδέσμευσης και λιραγλουτίδη μία φορά 
ημερησίως). Απώλεια βάρους έχει παρατηρηθεί σε πολλές μελέτες σε ασθενείς που 
χρησιμοποιούσαν αγωνιστές GLP-1 για την αντιμετώπιση του διαβήτη αλλά υπάρχουν 
ενδείξεις ότι η χρήση μεγαλύτερης δόσης λιραγλουτίδης από αυτή που είναι απαραίτητη για 
τη ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης οδηγεί σε σημαντική απώλεια βάρους (ως και 10 κιλά σε 
έρευνες με παρακολούθηση ως και 2 χρόνια μετά την έναρξη της θεραπείας). Αυτά τα 
φάρμακα βελτιώνουν και τις τιμές της αρτηριακής πίεσης με ανεξάρτητο μηχανισμό από την 
απώλεια βάρους ενώ επίσης βελτιώνουν και τη λειτουργία των β-κυττάρων του 
παγκρέατος(159, 160). 
Άλλο ένα σημαντικό πλεονέκτημα των αγωνιστών/αναλόγων του GLP-1 είναι και οι λίγες 
παρενέργειες που έχουν παρατηρηθεί για αυτά. Φαίνεται ότι τα ποσοστά υπογλυκαιμίας είναι 
σχετικά χαμηλά, ενώ η ναυτία, οι έμετοι και η διάρροια παρότι συμβαίνουν συχνά, είναι 
ανεκτά από τους ασθενείς. Έρευνες με μακροπρόθεσμη παρακολούθηση είναι αναγκαίες έτσι 
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Η συσκευή που έχει αφήσει τις περισσότερες υποσχέσεις σαν ελάχιστα επεμβατική θεραπεία 
για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας και του Τ2ΣΔ είναι η σακούλα 
δωδεκαδακτυλονηστιδικής παράκαμψης (duodenal jejunal bypass liner, Endobarrier). Η 
σακούλα αυτή είναι φτιαγμένη από πλαστικό πολυμερές , έχει μήκος 60 εκατοστά και 
τοποθετείται ενδοσκοπικά στο λεπτό έντερο, με τέτοιο τρόπο ώστε να αποκλείεται η επαφή 
της τροφής με τα τοιχώματα του εντέρου. Με τον τρόπο αυτό έχουμε μια μίμηση των 
φυσιολογικών αλλαγών που συμβαίνουν στην χολοπαγκρεατική έλικα της γαστρικής 
παράκαμψης, και η συσκευή οδηγεί σε απώλεια βάρους της τάξεως του 10-20%(161, 162). Η 
αποτελεσματικότητα της συσκευής όσον αφορά την βελτίωση του Τ2ΣΔ είναι εντυπωσιακή 
καθώς έχει αναφερθεί βελτίωση στην HbA1C ως και 2%(163-165). Η συσκευή έχει την 
ικανότητα να ελαττώνει τα επίπεδα νηστείας της γλυκόζης από την πρώτη εβδομάδα μετά 
την εισαγωγή της αλλά ο ακριβής μηχανισμός της αλλαγής αυτής δεν είναι ξεκάθαρος. Η 
πρώιμη βελτίωση της ομοιοστασίας της γλυκόζης ίσως σχετίζεται με αλλαγές στην ηπατική 
αντίσταση στην ινσουλίνη και στην ηπατική έκκριση γλυκόζης. Η έκθεση του ανώτερου 
τμήματος του λεπτού εντέρου σε αδιάλυτα χολικά οξέα όπως επίσης και η έκθεση του 
κατώτερου τμήματος του λεπτού εντέρου σε άπεπτες τροφές ίσως παίζουν σημαντικό ρόλο 
από άποψη φυσιολογίας στην αποτελεσματικότητα της συσκευής(166). Οι σημαντικότεροι 
περιορισμοί που υπάρχουν στη χρησιμοποίηση αυτής της συσκευής είναι ότι πρέπει να 
αφαιρεθεί στους 6 με 12 μήνες μετά την εισαγωγή της και ίσως χρειαστεί να αφαιρεθεί 
πρόωρα σε κάποιες περιπτώσεις λόγω σοβαρού κοιλιακού πόνου, απόφραξης του εντέρου ή 
αιμορραγίας. Όπως και με όλες τις ιατρικές συσκευές, η λειτουργικότητα και 
αποτελεσματικότητα της συσκευής χρειάζεται να εκτιμηθεί με μακροχρόνιες κλινικές 
μελέτες πριν χρησιμοποιηθεί ευρέως στην κλινική πράξη. 
Το γαστρικό μπαλόνι είναι μια σακούλα σιλικόνης η οποία γεμίζεται με υγρό και η οποία 
τοποθετείται ενδοσκοπικά. Ο μηχανισμός που το γαστρικό μπαλόνι προκαλεί απώλεια 
βάρους είναι με την πρόκληση πρώιμου κορεσμού. Οι έρευνες που έχουν δημοσιευτεί μέχρι 
σήμερα δεν δείχνουν ότι μακροπρόθεσμα η χρήση του γαστρικού μπαλονιού είναι πιο 
αποτελεσματική σε σχέση με άλλες συντηρητικές μεθόδους απώλειας βάρους(167). Παρόλα 
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αυτά, τα γαστρικά μπαλόνια μπορεί να είναι χρήσιμα σαν ένα προσωρινό μέτρο για 
βραχυπρόθεσμη απώλεια βάρους, έτσι ώστε να ελαττωθούν οι κίνδυνοι της αναισθησίας σε 
ασθενείς με υψηλό εγχειρητικό κίνδυνο που θα υποβληθούν σε προγραμματισμένες 
ορθοπεδικές, βαριατρικές και καρδιακές επεμβάσεις καθώς επίσης και μεταμοσχεύσεις. 
Τέλος, άλλη μια συσκευή που έχει χρησιμοποιηθεί για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 
είναι οι γαστρικοί διεγέρτες (gastric stimulators). Οι γαστρικοί διεγέρτες προκαλούν απώλεια 
βάρους με ελάττωση της όρεξης και αύξηση του κορεσμού(168). Ο ακριβής μηχανισμός 
λειτουργίας τους δεν είναι ξεκάθαρος αλλά συμπεριλαμβάνει τη διέγερση του 
πνευμονογαστρικού νεύρου, την ελάττωση της γαστρικής κινητικότητας και την πρόληψη 
της αύξησης των επιπέδων της γκρελίνης. Η χρήση τους στην κλινική πράξη δεν είναι ακόμα 
διαδεδομένη εξαιτίας των μέτριων αποτελεσμάτων σε σχέση με τις συντηρητικές θεραπείες 
πάνω στην απώλεια βάρους στις τυχαιοποιημένες μελέτες (169). 
 
1.6.2 Βαριατρικές επεμβάσεις 
Η βαριατρική χειρουργική έχει δειχθεί τόσο από τυχαιοποιημένες μελέτες όσο και από καλά 
σχεδιασμένες συγκριτικές μελέτες ότι είναι η πιο αποτελεσματική θεραπεία για την 
αντιμετώπιση της παχυσαρκίας και των συνοδών επιπλοκών της όπως ο Τ2ΣΔ(6, 7, 170-
173). 
Οι ενδείξεις ωστόσο για την χειρουργική αντιμετώπιση τη κλινικά σοβαρής παχυσαρκίας 
έχουν καθορισθεί το 1991 από το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας [National Institute of Health 
(NIH)] των ΗΠΑ(174) (Πίνακας 3). 
Οι συχνότερες βαριατρικές επεμβάσεις που πραγματοποιούνται σήμερα είναι η γαστρική 
παράκαμψη Roux –en –Y (RYGB), η λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή (SG), ο 
γαστρικός δακτύλιος (AGB) και σε ορισμένες περιπτώσεις πραγματοποιείται η 
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Πίνακας 3. Ενδείξεις και κριτήρια χειρουργικής αντιμετώπισης κλινικά σοβαρής 
παχυσαρκίας 
Ενδείξεις για χειρουργική αντιμετώπιση της κλινικά σοβαρής παχυσαρκίας: 
 Δ.Μ.Σ. ≥ 40 Kg/m2 ή 
 Δ.Μ.Σ. ≥ 35 Kg/m2 σε ασθενείς με συνοδά νοσήματα της παχυσαρκίας, όπως σοβαρή 
αποφρακτική άπνοια ύπνου, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ή καρδιαγγειακά νοσήματα 
απότοκα της παχυσαρκίας  
Επιπρόσθετα κριτήρια περιλαμβάνουν: 
 Αποτυχία συντηρητικών μεθόδων ελέγχου του βάρους 
 Απουσία παθολογικών ή ψυχιατρικών αντενδείξεων 
 Πλήρης κατανόηση της τεχνικής και των κινδύνων της επέμβασης από τον ασθενή, 
καθώς και δέσμευση αυτού για μακροχρόνια μετεγχειρητική παρακολούθηση 
 
Η RYGB είναι η πιο δημοφιλής επέμβαση παγκοσμίως και σύμφωνα με την τελευταία 
καταγραφή καταλαμβάνει το 46,6% του συνόλου των βαριατρικών επεμβάσεων που 
πραγματοποιούνται παγκοσμίως(8).  Στη γαστρική παρακαμψη Roux-en-Y ο στόμαχος 
διαιρείται στον άνω γαστρικό θύλακο ο οποίος έχει μέγεθος 15- 30 κυβικά εκατοστά σε 
όγκο και στο κατώτερο γαστρικό κολόβωμα, το οποίο είναι το γαστρικό υπόλειμμα. Ο 
άνω γαστρικός θύλακος αναστομώνεται με τη νήστιδα, 30-75 εκατοστα από το σύνδεσμο 
του Treitz, και έτσι δημιουργείται μια γαστρονηστιδική αναστόμωση η οποία είναι η 
επονομαζόμενη Roux-en-Y έλικα. Η συνέχεια του λεπτού εντέρου αποκαθίσταται με μια 
νηστιδονηστιδική αναστόμωση ανάμεσα στη χολοπαγκρεατική έλικα και την 
υπολειπόμενη γαστρεντερική έλικα, η οπoία πραγματοποιείται 75-100 εκατοστά από τη 
γαστρονηστιδοστομία(175). 
  
Ο γαστρικός δακτύλιος (AGB) είναι μία επέμβαση που καταλαμβάνει το 17,8% των 
βαριατρικών επεμβάσεων παγκοσμίως(8). Ο γαστρικός δακτύλιος είναι ένας δακτύλιος 
από σιλικόνη που τοποθετείται λαπαροσκοπικά γύρω από το ανώτερο τμήμα του 
στομάχου, και στη συνέχεια ρυθμίζουμε το πόσο σφιχτός θέλουμε να είναι γύρω από το 
στόμαχο με υγρό. Ο όγκος του υγρού στο δακτύλιο ρυθμίζεται μέσω ενέσεων στο port 
που είναι τοποθετημένο στο υποδόριο λίπος της κοιλιάς(176).   
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Η λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή (SG) πραγματοποιείται σε ποσοστό 27,8% των 
βαριατρικών επεμβάσεων παγκοσμίως(8). Είναι η πιο καινούργια από τις βαριατρικές 
επεμβάσεις και αυτή που έχει σημειώσει αλματώδη αύξηση τα τελευταία χρόνια όσον 
αφορά τη δημοτικότητα της ανάμεσα στους χειρουργούς. Στην επέμβαση αυτή με την 
βοήθεια ενός οισοφαγικού κηρίου πραγματοποιείται αφαίρεση του 70-80% του 
στομάχου. Πιο συγκεκριμένα, αφαιρείται το μείζον τόξο του στομάχου με την εκτομή να 
ξεκινάει στα 4-6 εκατοστά από τον πυλωρό(177).  Στο παρελθόν η επέμβαση αυτή 
χρησιμοποιούνταν σαν τμήμα της επέμβασης χολοπαγκρεατική παράκαμψη με 
δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (BPD-DS), αλλά την τελευταία δεκαετία χρησιμοποιείται 
σαν ξεχωριστή επέμβαση εξαιτίας της αποτελεσματικότητάς της. Στη SG θα 
αναφερθούμε εκτενώς παρακάτω στο κεφάλαιο 1.10. 
 
Τέλος οι επεμβάσεις χολοπαγκρεατική παράκαμψη (BPD) και χολοπαγκρεατική 
παράκαμψη με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (BPD-DS) πραγματοποιούνται σε πολύ 
περιορισμένο αριθμό ασθενών σήμερα (2,1% του συνολικού αριθμού των 
επεμβάσεων)(8). Ο λόγος είναι τα σημαντικά ποσοστά μετεγχειρητικών και διατροφικών 
επιπλοκών που παρατηρούνται μετά από αυτές τις επεμβάσεις. Η χολοπαγκρεατική 
παράκαμψη αναπτύχθηκε από το Scopinaro to 1976(178). H τεχνική της 
συμπεριλαμβάνει τμηματική γαστρεκτομή, αφήνοντας πίσω ένα γαστρικό θύλακο 
μεγέθους 400 κυβικών εκατοστών. Το λεπτό έντερο χωρίζεται 250 εκατοστά από την 
ειλεοτυφλική βαλβίδα, και η πεπτική έλικα αναστομώνεται με το γαστρικό θύλακο για να 
δημιουργηθει μια Roux-en-Y γαστροεντεροστομία. Μια αναστόμωση πραγματοποιείται 
επίσης ανάμεσα στη χολοπαγκρεατική έλικα και την πεπτική έλικα περίπου 50 εκατοστά 
χαμηλότερα από την ειλεοτυφλική βαλβίδα(179, 180). 
Η επέμβαση BPD-DS είναι μία παραλλαγή της χολοπαγκρεατικής παράκαμψης η οποία 
περιγράφηκε πρώτη φορά από τους Ηess και Hess(181). Σε αυτή την επέμβαση μια 
επιμήκης γαστρεκτομή πραγματοποιείται αντί της τμηματικής γαστρεκτομής και η 
εκτομή του δωδεκαδακτύλου ξεκινάει αμέσως κάτω από το επίπεδο του πυλωρού. Η 
πεπτική έλικα συνδέεται στο δωδεκαδάκτυλο ενώ η χολοπαγκρεατική έλικα 
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Εικόνα 6. Ανατομικές αλλαγές μετά από βαριατρικές επεμβάσεις(182) 
 
Βαριατρικές επεμβάσεις: a) Roux-en-Y γαστρική παράκαμψη; b) ρυθμιζόμενος γαστρικός 
δακτύλιος; c) επιμήκης γαστρεκτομή; d) χολοπαγκρεατική παράκαμψη;  e) χολοπαγκρεατική 
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1.7 Κλινικά νοσήματα σχετιζόμενα με τη παχυσαρκία – Αποτελεσματικότητα της 
βαριατρικής χειρουργικής 
Στην ενότητα αυτή θα προσπαθήσουμε να προσεγγίσουμε τα συνοδά νοσήματα της 
νοσογόνου παχυσαρκίας και την αποτελεσματικότητα των βαριατρικών επεμβάσεων πάνω 
σε αυτά. 
Η παχυσαρκία όπως αναφέραμε και στην εισαγωγή σχετίζεται με ένα σημαντικό αριθμό 
νοσημάτων τα οποία αυξάνουν τη νοσηρότητα και θνησιμότητα σε παχύσαρκους ασθενείς. 
Τέτοια ενδεικτικά είναι ο Τ2ΣΔ, η στεφανιαία νόσος, το έμφραγμα του μυοκαρδίου, τα 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, η αποφρακτική άπνοια ύπνου και άλλα(3).  
Το προσδόκιμο επιβίωσης για τους παχύσαρκους ασθενείς υπολογίζεται ότι είναι ελαττωμένο 
κατά 5 με 20 χρόνια και εξαρτάται από την ηλικία, το φύλο και τη φυλή(5). Η SOS μελέτη 
είναι η μεγαλύτερη προοπτική συγκριτική μελέτη με κύριο σκοπό τη σύγκριση της 
θνησιμότητας ανάμεσα σε παχύσαρκους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε βαριατρική 
επέμβαση και σε παχύσαρκους ασθενείς που ακολούθησαν συντηρητική θεραπεία για την 
απώλεια βάρους. Τα αποτελέσματα της μελέτης μετά από 10 χρόνια παρακολούθησης 
έδειξαν μια στατιστικά σημαντική ελάττωση της θνησιμότητας (κατά 30,7%) μετά από 
βαριατρική επέμβαση σε σχέση με τη συντηρητική θεραπεία (6). Κοιτάζοντας τώρα τις αιτίες 
θανάτου, ο καρκίνος και τα θανατηφόρα εμφράγματα του μυοκαρδίου ήταν οι πιο συχνές 
αιτίες. Τέσσερις ακόμα αναδρομικές συγκριτικές μελέτες έχουν καταδείξει ελαττωμένη 
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Εικόνα 7. Σύγκριση θνησιμότητας (με χρόνο παρακολούθησης 16 χρόνια) μεταξύ βαριατρικής 
χειρουργικής και συντηρητικής αντιμετώπισης ως θεραπείες για την παχυσαρκία (197). 
Control: Ασθενείς που αντιμετώπισαν την παχυσαρκία με συντηρητικές μεθόδους, Surgery: 
Aσθενείς που αντιμετώπισαν την παχυσαρκία με βαριατρική χειρουργική. 
 
1.7.1 Αναπνευστικό σύστημα και βαριατρική χειρουργική 
H νοσογόνος παχυσαρκία έχει συσχετισθεί με σημαντικά αναπνευστικά προβλήματα. Τα πιο 
σημαντικά είναι η αποφρακτική άπνοια ύπνου και το άσθμα. Υπολογίζεται ότι περίπου το 
70% των παχυσάρκων που προσέρχονται για χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 
τηρούν τα κριτήρια της αναπνευστικής άπνοιας ύπνου (παρουσία τουλάχιστον 5 επεισοδίων 
άπνοιας ή υπόπνοιας ανά ώρα)(187, 188).  
Μια πρόσφατη μεταανάλυση έδειξε ότι σε άτομα με υπνική άπνοια προεγχειρητικά, η μέση 
τιμή του δείκτη άπνοιας – υπόπνοιας μετά από βαριατρικές επεμβάσεις είναι συμβατή με 
μεσαίας σοβαρότητας αποφρακτική άπνοια ύπνου. Η μελέτη αυτή καταλήγει στο 
συμπέρασμα ότι οι ασθενείς που υποβάλλονται σε βαριατρικές επεμβάσεις δεν πρέπει να 
προσδοκούν επίλυση της αποφρακτικής άπνοιας ύπνου αλλά μια σημαντική βελτίωση 
της(189). 
Πολλές έρευνες έχουν καταδείξει μία στενή συσχέτιση μεταξύ της παχυσαρκίας και του 
άσθματος(190, 191). Ο Δ.Μ.Σ. έχει μία ισχυρή, ανεξάρτητη και θετική συσχέτιση με το 
άσθμα(192). Οι νοσογόνα παχύσαρκοι ασθενείς με άσθμα εμφανίζουν μια σημαντική 
βελτίωση και σε κάποιες περιπτώσεις ύφεση του προβλήματος μετά από βαριατρική 
επέμβαση. Μια μεγάλη μονοκεντρική μελέτη έδειξε ότι το 26,1% των νοσογόνα παχύσαρκων 
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ασθενών υπέφεραν από άσθμα προεγχειρητικά, και η ύφεση του άσθματος μετά από 
βαριατρική επέμβαση πλησίαζε το 66%(193).Παρόμοια ευρήματα, που επιβεβαιώνουν στη 
βελτίωση του άσθματος μετά από βαριατρικές επεμβάσεις έχουν προκύψει και από άλλες 
μελέτες(194). 
 
1.7.2. Απώλεια βάρους και βαριατρική χειρουργική 
H μέση απώλεια βάρους μετά από βαριατρικές επεμβάσεις φαίνεται να είναι 20-40 κιλά (195, 
196). Στη μελέτη SOS, που είναι η μελέτη με το μεγαλύτερο χρονικό διάστημα 
παρακολούθησης των ασθενών, η μέση απώλεια βάρους ήταν 16,3% του αρχικού βάρους 
σώματος (19,9 κιλά)(7). Μάλιστα είναι χαρακτηριστικό ότι η απώλεια βάρους φθάνει στην 
μέγιστη τιμή της κατά τη διάρκεια του πρώτου – δεύτερου χρόνου μετεγχειρητικά και αργά 
αλλά σταθερά το βάρος των ασθενών αρχίζει να αυξάνεται κατά τα διάρκεια της πρώτης 
μετεγχειρητικής δεκαετίας πριν σταθεροποιηθεί.  
Μετά από μια περίοδο 15 χρόνων παρακολούθησης των ασθενών, η SOS μελέτη έδειξε ότι οι 
ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε AGB και RYGB κατόρθωσαν να επιτύχουν απώλεια 
βάρους ίση με 13%±14% και 27%±12% του συνολικού τους βάρους αντίστοιχα(197). Στην 
αντίστοιχη χρονική περίοδο η απώλεια βάρους για τους ασθενείς που είχαν ακολουθήσει 
συντηρητική μέθοδο αντιμετώπισης της παχυσαρκίας ήταν μόλις 3% του αρχικού τους 
βάρους. 
Υπάρχουν επίσης τυχαιοποιημένες μελέτες με πρωτεύοντα σκοπό τη σύγκριση της απώλειας 
βάρους μεταξύ των διάφορων βαριατρικών επεμβάσεων. Στη σύγκριση ανάμεσα σε RYGB 
και SG φαίνεται ότι η απώλεια βάρους μεταξύ των δύο επεμβάσεων είναι παρόμοια μέχρι και 
μετά από 3 χρόνια παρακολούθησης [62 % Απώλεια του επιπλέον βάρους σώματος (EWL%) 
μετά από RYGB και 68% μετά από SG](198). Από την άλλη, ο Himpens σε μία 
τυχαιοποιημένη  μελέτη σύγκρισης μεταξύ της SG και του γαστρικού δακτυλίου, βρήκε ότι 3 
χρόνια μετά τις επεμβάσεις η SG επιτυγχάνει σημαντικότερη απώλεια βάρους σε σχέση με το 
γαστρικό δακτύλιο (17 κιλά για τον AGB έναντι 29,5 κιλά για την SG)(199). Επιπροσθέτως, 
ο Angrisani και οι συνεργάτες του έδειξαν σε μια ακόμα τυχαιοποιημένη μελέτη ότι η μέση 
EWL% ήταν σημαντικά μεγαλύτερη μετά από RYGB σε σχέση με το γαστρικό δακτύλιο 
(EWL% 76,2% μετά από RYGB σε σχέση με 46,2% μετά από AGB) μετά από 10 χρόνια 
παρακολούθησης(200).  Τέλος σε μια τυχαιοποιημένη μελέτη σε ασθενείς με Δ.Μ.Σ. μεταξύ 
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50 και 60 kg/m2 που συνέκρινε την αποτελεσματικότητα του RYGB με τη BPD-DS βρέθηκε 
ότι η BPD-DS είναι πιο αποτελεσματική από τη RYGB όσον αφορά την απώλεια βάρους 




Εικόνα 8. Απώλεια βάρους μετά από βαριατρικές επεμβάσεις (197) 
Banding: Ρυθμιζόμενος γαστρικός δακτύλιος, VGB: Καθετη γαστροπλαστική (Vertical 
Banded Gastroplasty, είδος επέμβασης που δεν χρησιμοποιείται σήμερα) GBP: Roux-en Y 
γαστρική παράκαμψη, Control: Ασθενείς που αντιμετώπισαν την παχυσαρκία με 
συντηρητικές μεθόδους. 
 
1.7.3 Καρδιαγγειακή νόσος και βαριατρική χειρουργική 
Η νοσογόνος παχυσαρκία αυξάνει τόσο τη συχνότητα όσο και τη σοβαρότητα του 
μεταβολικού συνδρόμου, το οποίο είναι ένας πολύ σημαντικός προδιαθεσικός παράγοντας 
καρδιαγγειακής νόσου(202). Ο επιπολασμός του σε παχύσαρκους ασθενείς είναι περίπου 10 
φορές πιο υψηλός σε σχέση με μη παχύσαρκους ασθενείς(203).  
Ο Buchwald σε μία συστηματική ανασκόπηση και μεταανάλυση της βιβλιογραφίας αναφέρει 
ότι η αρτηριακή υπέρταση βελτιώθηκε στο 61,7% των παχύσαρκών ασθενών μετεγχειρητικά 
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και η δυσλιπιδαιμία βελτιώθηκε στο 70% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε βαριατρική 
επέμβαση(195). Από την άλλη μεριά, η μελέτη SOS έδειξε ότι τα ποσοστά επίλυσης της 
υπερτριγλυκεριδαιμίας, του Τ2ΣΔ και της διαστολικής υπέρτασης παραμένουν 
ικανοποιητικά 10 χρόνια μετά από βαριατρικές επεμβάσεις, ενώ η συστολική αρτηριακή 
πίεση και τα επίπεδα HDL ήταν σημαντικά βελτιωμένα μόνο κατά τη διάρκεια των 2 πρώτων 
χρόνων μετεγχειρητικά(6). 
Τα αποτελέσματα τουλάχιστον 3 αναδρομικών συγκριτικών μελετών υποστηρίζουν ότι η 
βαριατρική χειρουργική σχετίζεται με μικρότερη επίπτωση καρδιαγγειακών επεισοδίων σε 
σχέση με τη συντηρητική αντιμετώπιση τη παχυσαρκίας (183, 184, 186). Μάλιστα, τον 
Ιανουάριο του 2012 ήρθε και η πρώτη προοπτική συγκριτική μελέτη η οποία επιβεβαίωσε 
τον ελαττωμένο αριθμό θανάτων από καρδιαγγειακή νόσο καθώς επίσης και μικρότερο 
αριθμό πρώτων (θανατηφόρων και μη) καρδιαγγειακών επεισοδίων (έμφραγμα μυοκαρδίου ή 
εγκεφαλικό) μετά από βαριατρική χειρουργική σε σχέση με συντηρητική αντιμετώπιση της 
παχυσαρκίας(7).  
 
1.7.4 Διαβήτης τύπου 2 και βαριατρική χειρουργική 
Αναμφισβήτητα υπάρχει μια στενή συσχέτιση μεταξύ παχυσαρκίας και Τ2ΣΔ καθώς περίπου 
μισοί από τους ασθενείς που διαγιγνώσκονται με Τ2ΣΔ είναι παχύσαρκοι(204, 205). Η 
βαριατρική χειρουργική μπορεί να προκαλέσει βελτίωση ή και υποστροφή του Τ2ΣΔ μέσω 
της απώλειας βάρους που προκαλεί. Πιστεύεται επίσης ότι υπάρχουν και άλλοι μηχανισμοί 
εκτός από την απώλεια βάρους και τον περιορισμό λήψεως θερμίδων που οδηγούν σε άμεση 
βελτίωση του Τ2ΣΔ μετά από κάποιες επεμβάσεις και θα τους συζητήσουμε παρακάτω(206, 
207).  
Η μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα των βαριατρικών επεμβάσεων πάνω στη θεραπεία του 
Τ2ΣΔ σε σχέση με τις συντηρητικές μεθόδους (δίαιτα και φάρμακα) έχει δειχθεί σε πολλές 
τυχαιοποιημένες μελέτες(170-173). Όλες οι επεμβάσεις που χρησιμοποιούνται σήμερα για 
την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας (BPD, RYGB, SG και AGB) έχουν συγκριθεί απευθείας 
με συντηρητικές μεθόδους αντιμετώπισης του Τ2ΣΔ. Μια πολύ πρόσφατη συστηματική 
ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των συγκριτικών μελετών (τυχαιοποιημένων και 
παρατήρησης) μεταξύ της βαριατρικής χειρουργικής και των συντηρητικών μεθόδων για την 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
68 
 
αντιμετώπιση του Τ2ΣΔ έδειξαν ότι το ποσοστό υποστροφής του είναι 63,5% μετά από 
βαριατρική χειρουργική έναντι 15,6% μετά από συντηρητική αντιμετώπιση(208).  
Κοιτάζοντας τώρα την επιμέρους αποτελεσματικότητα των επεμβάσεων, τα ποσοστά 
βελτίωσης αλλά και υποστροφής του Τ2ΣΔ φαίνεται να είναι υψηλότερα για ασθενείς που 
υποβάλλονται σε BPD/BPD-DS(170, 209), ακολουθούμενα από αυτούς που υποβάλλονται 
σε RYGB και SG (οι μελέτες μέχρι τώρα είναι αντικρουόμενες σχετικά με το αν η RYGB 
είναι ή όχι πιο αποτελεσματική από τη SG)(209-211), ενώ λιγότερο αποτελεσματικός 
φαίνεται να είναι γαστρικός δακτύλιος(195, 209).  
Η μελέτη SOS που μας παρέχει μακροπρόθεσμη παρακολούθηση για τους βαριατρικούς 
ασθενείς, έχει δείξει ότι ενώ το ποσοστό υποστροφής του Τ2ΣΔ ήταν 72% 2 χρόνια μετά από 
την επέμβαση, μειώθηκε σε 36% μετά από δέκα χρόνια παρακολούθησης(212). Εδώ βέβαια 
πρέπει να πούμε ότι η πλειοψηφία των ασθενών στη μελέτη SOS υποβλήθηκε σε κάθετη 
γαστροπλαστική (μια επέμβαση που δεν χρησιμοποιείται σήμερα) και ένα μικρότερο 
ποσοστό ασθενών υποβλήθηκαν σε γαστρικο δακτύλιο και RYGB. Μια ανάλυση της 
υποκατηγορίας των ασθενών που υποβλήθηκαν σε RYGB (ν=34)  έδειξε ότι αυτοί οι 
ασθενείς είχαν σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης δέκα χρόνια μετά την επέμβαση σε 
σχέση με τους υπόλοιπους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε άλλες βαριατρικές επεμβάσεις 
(ν=608). Τέλος, υπάρχουν ενδείξεις ότι η βαριατρική χειρουργική οδηγεί σε σημαντική 
βελτίωση των μικροαγγειακών επιπλοκών του Τ2ΣΔ, όπως η μικροαλβουμινουρία και ίσως η 
διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια(213, 214).   
Εξαιτίας των διαφορετικών ορισμών όσον αφορά την υποστροφή του σακχαρώδους διαβήτη 
στις διάφορες μελέτες και μετααναλύσεις για τη βαριατρική χειρουργική, το 2009 η 
Αμερικάνικη Διαβητολογική Εταιρία (ADA) έδωσε συγκεκριμένο ορισμό για την πλήρη 
υποστροφή του σακχαρώδους διαβήτη. Ως πλήρης υποστροφή λοιπόν του σακχαρώδους 
διαβήτη ορίζονται τα επίπεδα γλυκόζης σε κατάσταση νηστείας < 100mg/dl με ΗbA1C 
<6.0% για τουλάχιστον ένα χρόνο, χωρίς τη λήψη αντιδιαβητικής φαρμακευτικής αγωγής.  
Η μελέτη SOS κατέδειξε επίσης μία εντυπωσιακή ικανότητα της βαριατρικής χειρουργικής 
να προλαμβάνει την ανάπτυξη Τ2ΣΔ σε παχύσαρκους ασθενείς. Χαρακτηριστικά αναφέρεται 
ότι σε ασθενείς που δεν έπασχαν από Τ2ΣΔ στην αρχή της μελέτης, η βαριατρική 
χειρουργική ελάττωσε τον κίνδυνο ανάπτυξης του κατά 84% στα 10 χρόνια μετεγχειρητικά 
και κατά 78% στα 15 χρόνια μετεγχειρητικα σε σχέση με τις συντηρητικές μεθόδους 
αντιμετώπισης της παχυσαρκίας(215). 
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1.7.5 Καρκίνος και βαριατρική χειρουργική  
Υπάρχουν σημαντικές ενδείξεις στη βιβλιογραφία ότι η απώλεια βάρους μετά από 
βαριατρική επέμβαση ίσως να ελαττώνει την επίπτωση του καρκίνου. Φαίνεται ότι η 
προστασία που προσφέρει η βαριατρική χειρουργική απέναντι στον καρκίνο είναι πιο ισχυρή 
για τις γυναίκες, και η ελάττωση του κινδύνου μπορεί να φτάσει το 60% (183, 216). Οι 
μηχανισμοί που βρίσκονται πίσω από αυτήν την ελάττωση του κινδύνου για καρκίνο δεν 
είναι ξεκάθαροι. Είναι πιθανόν τόσο η ελάττωση της φλεγμονής του σώματος όσο και η 
βελτίωση της υπερινσουλιναιμίας λόγω της απώλειας βάρους μετεγχειρητικά να σχετίζονται 
με την ελαττωμένη επίπτωση καρκίνου μετά από βαριατρικες επεμβάσεις στις γυναίκες.     
Αναδρομικές μελέτες έχουν επιβεβαιώσει το εύρημα ότι η βαριατρική χειρουργική οδηγεί σε 
μικρότερη επίπτωση καρκίνου, αλλά και σε λιγότερους θανάτους ως και 60% από 
καρκίνο(183, 217). 
 
Εικόνα 9. Σύγκριση της επίπτωσης του καρκίνου (χρόνος παρακολούθησης 16 χρόνια) μεταξύ 
βαριατρικής χειρουργικής και συντηρητικής μεθόδου αντιμετώπισης της παχυσαρκίας. 
Surgery: Άσθενείς που αντιμετώπισαν την παχυσαρκία με βαριατρική χειρουργική, Controls: 
Άσθενείς που αντιμετώπισαν την παχυσαρκία με συντηρητικές μεθόδους.                                                                                                 
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1.7.6 Μετεγχειρητική νοσηρότητα και θνησιμότητα μετά από βαριατρικές επεμβάσεις 
Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση πάνω στη θνησιμότητα μετά από βαριατρικές επεμβάσεις  
βρήκε ότι η πρώιμη θνησιμότητα (<30 ημέρες μετά την επέμβαση) ήταν 0,28%, ενώ η όψιμη 
θνησιμότητα (30 ημέρες με 2 χρόνια μετεγχειρητικά) ήταν 0,35% (218). Πιο συγκεκριμένα , 
η πρώιμη θνησιμότητα για τις επεμβάσεις AGB, λαπαροσκοπική RYGB και ανοικτή RYGB 
ήταν 0,06%, 0,16% και 0,44% αντίστοιχα(218). Σε μια άλλη συστηματική ανασκόπηση 
βρέθηκε ότι το ποσοστό θνησιμότητας μετά από SG κατά τη διάρκεια των πρώτων 30 
μετεγχειρητικών ημερών ήταν 0,19%(219). 
Υπάρχει μια διαφοροποίηση στα ποσοστά επιπλοκών που αναφέρονται μετά από βαριατρικές 
επεμβάσεις, αναλόγα με την εμπειρία του κέντρου που πραγματοποιούνται οι επεμβάσεις. Η 
πλειοψηφία των μελετών συμφωνεί ότι η θνησιμότητα είναι ελαττωμένη όταν οι βαριατρικές 
επεμβάσεις πραγματοποιούνται σε εξειδικευμένα κέντρα τα οποία ονομάζονται κέντρα 
Αριστείας για βαριατρική χειρουργική(220, 221). Στα κέντρα Αριστείας των ΗΠΑ, η 
συνολική θνησιμότητα για τις βαριατρικές επεμβάσεις είναι της τάξεως του 0,09% και 0,11% 
στις πρώτες 30 και 90 ημέρες μετα την επέμβαση αντίστοιχα, ενώ τα ποσοστά επιπλοκών 
είναι περίπου 17%(222). 
Μακροπρόθεσμα, υπάρχει το ενδεχόμενο να προκύψουν ελλείψεις σε θρεπτικά συστατικά 
στον οργανισμό εξαιτίας κυρίως των αλλαγών στην ανατομία του γαστρεντερικού σωλήνα 
μετεγχειρητικά. Ελλείψεις σε βιταμίνη Β12, φυλλικό οξύ και σίδηρο δεν είναι κάτι 
ασυνήθιστο ακόμα και νωρίς μετά την επέμβαση(223, 224). Ελλείψεις σε ασβέστιο, βιταμίνη 
D και ιχνοστοιχεία μπορεί να συμβούν μήνες ή και χρόνια μετά τις επεμβάσεις(224). Παρόλο 
που η βαριατρική χειρουργική βελτιώνει σημαντικά τον Τ2ΣΔ, σε ορισμένες περιπτώσεις 
μπορεί να οδηγήσει σε επαναλαμβανόμενα επεισόδια μεταγευματικής υπογλυκαιμίας, ειδικά 
μετά από RYGB. Μία πρόσφατη μελέτη στη Σουηδία διαπίστωσε ότι ο κίνδυνος επεισοδίων 
υπογλυκαιμίας ήταν υψηλότερος σε ασθενείς μετά από βαριατρική χειρουργική σε σχέση με 
τον γενικό πληθυσμό , παρόλο που ο απόλυτος κίνδυνος αυτών των περιστατικών παρέμεινε 
σχετικά μικρός(225).  
Γενικά, οι σύγχρονες χειρουργικές επεμβάσεις έχουν ένα αποδεκτό προφίλ κινδύνου/οφέλους 
όταν γίνεται προσεκτική επιλογή ασθενών και υπάρχει μια έμπειρη διεπιστημονική ομάδα η 
οποία είναι υπεύθυνη για τη φροντίδα των ασθενών τόσο προεγχειρητικά όσο και 
μετεγχειρητικά. 
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1.8 Αλλαγές των επιπέδων των κύριων γαστρεντερικών ορμονών που ενέχονται στην 
ρύθμιση της ομοιοστασίας της ενέργειας και της γλυκόζης μετά από επεμβάσεις 
παχυσαρκίας 
Σε αυτή την παράγραφο θα επισημάνουμε τις αλλαγές τόσο σε κατάσταση νηστείας όσο και 
μεταγευματικά που συμβαίνουν στις κύριες γαστρεντερικές ορμόνες που σχετίζονται με την 
ομοιοστασία της ενέργειας και της γλυκόζης μετά από βαριατρικές επεμβάσεις. Οι κύριες 
ορμόνες που θα ασχοληθούμε είναι η γκρελίνη, το GLP-1, το PYY και το GIP. 
 
1.8.1.1 Επίπεδα GLP-1 μετά από RYGB 
Η μεγάλη πλειοψηφία των μελετών έχει δείξει ότι τα επίπεδα του GLP-1 σε κατάσταση 
νηστείας δεν μεταβάλλονται μετεγχειρητικά και μόνο ένας μικρός αριθμός μελετών έχει 
δείξει αυξημένα επίπεδα GLP-1 σε κατάσταση νηστείας μετεγχειρητικά(226-238). 
Τα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1 είναι αυξημένα μετά από RYGB σε σχέση με 
προεγχειρητικά και φαίνεται να έχουν την μέγιστη τιμή τους 15 με 30 λεπτά μετά από την 
λήψη γεύματος(226, 227, 237, 238). Τα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1 αυξάνουν 
προοδευτικά κατά τη διάρκεια των πρώτων 2 χρόνων μετά από RYGB(230, 236). Οι αλλαγές 
στα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1 φαίνεται να είναι ανεξάρτητες της απώλειας βάρους 
και του περιορισμού πρόσληψης θερμίδων κατά τη διάρκεια της πρώιμης μετεγχειρητικής 
περιόδου(227, 228). Αλλαγές στα μεταγευματικά επίπεδα GLP-1 μετά από RYGB έχουν 
παρατηρηθεί από τη δεύτερη κιόλας μετεγχειρητική ημέρα(239). 
 
1.8.1.2 Επίπεδα GLP-1 μετά από BPD. 
Τα επίπεδα του GLP-1 σε κατάσταση νηστείας είναι αυξημένα από την πρώτη 
μετεγχειρητική εβδομάδα μετά από BPD(240-242). Όσον αφορά τα μεταγευματικά επίπεδα 
του GLP-1 μετά από BPD, αυτά είναι αυξημένα από την πρώτη μετεγχειρητική εβδομάδα και 
οι αλλαγές στα επίπεδα του GLP-1 φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητες της μετεγχειρητικής 
απώλειας βάρους(241, 242). 
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1.8.1.3 Επίπεδα GLP-1 μετά από AGB 
H πλειοψηφία των μελετών πάνω στα επίπεδα του GLP-1 σε κατάσταση νηστείας μετά από 
AGB δεν βρήκε κάποια σημαντική μεταβολή κατά τη διάρκεια της μετεγχειρητικής 
παρακολούθησης (233, 243-245).  Επιπλέον, τρεις μελέτες πάνω στα μεταγευματικά επίπεδα 
του GLP-1 με χρόνο παρακολούθησης ως και 12 μήνες μετά από ΑGB, δεν βρήκαν κάποια 
σημαντική αλλαγή στα επίπεδα του GLP-1 σε σχέση με προεγχειρητικά(233, 243, 245).  
 
1.8.1.4 Επίπεδα GLP-1 μετά από SG 
Τα επίπεδα νηστείας του GLP-1 παραμένουν χωρίς σημαντικές αλλαγές ως και ένα χρόνο 
μετά από SG(231, 246-248). Mεταγευματικά, τόσο η συνολική έκκριση του GLP-1, όσο και 
τα κορυφαία μεταγευματικά επίπεδα που επιτυγχάνονται 30 λεπτά μετά την λήψη τροφής 
είναι αυξημένα σε σχέση με προεγχειρητικά από την πρώτη κιόλας μετεγχειρητική εβδομάδα 
(231, 246, 247). Παρόλα αυτά ο αριθμός των μελετών πάνω στα επίπεδα του GLP-1 μετά 
από SG είναι περιορισμένος και χρειάζονται περισσότερες έρευνες με μακροπρόθεσμη 
παρακολούθηση. 
 
1.8.2 Επίπεδα GIP μετά από βαριατρικές επεμβάσεις 
1.8.2.1 Επίπεδα GIP μετά από RYGB 
Οι μελέτες πάνω στα επίπεδα νηστείας του GIP μετά από RYGB έχουν βρει αντικρουόμενα 
αποτελέσματα. Η πλειοψηφία των μελετών έχει δείξει ότι δεν υπάρχουν σημαντικές αλλαγές 
στα επίπεδα νηστείας του GIP μετά από RYGB(226-229), αλλά υπάρχουν και κάποιες που 
έχουν δείξει ότι τα επίπεδα του GIP είναι ελαττωμένα, κυρίως σε ασθενείς που είναι 
διαβητικοί(230, 234, 249).  
Η πλειοψηφία των μελετών πάνω στα μεταγευματικά επίπεδα του GIP μετά από RYGB δεν 
βρήκε σημαντικές αλλαγές σε σχέση με προεγχειρητικά(226-229, 237). Παρόλα αυτά, 
υπάρχει μία μελέτη που βρήκε ελαττωμένα μεταγευματικά επίπεδα GIP μετά από RYGB σε 
σχέση με ασθενείς που δεν είχαν χειρουργηθεί (249). Επιπλέον, η Lafferere και οι 
συνεργάτες της βρήκαν ότι μετά από RYGB τα μεταγευματικά επίπεδα του GIP εμφανίζουν 
τη μέγιστη τιμή τους στα 30 λεπτά μετά από λήψη γεύματος(227).  
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1.8.2.2 Επίπεδα GIP μετά από BPD 
Tα επίπεδα νηστείας του GIP ελαττώνονται άμεσα μετά από BPD (241). Επιπλέον, τα 
μεταγευματικά επίπεδα του GIP μετά από BPD φαίνεται να είναι ελαττωμένα από την πρώτη 
κιόλας μετεγχειρητική εβδομάδα και αυτή η αλλαγή φαίνεται να είναι ανεξάρτητη της 
απώλειας βάρους(241, 242). 
 
1.8.2.3 Επίπεδα GIP μετά από AGB 
Δύο ξεχωριστές ερευνητικές ομάδες μελέτησαν τα επίπεδα νηστείας του GIP μετά από 
ΑGB(245, 249, 250). Και οι δύο ομάδες βρήκαν ότι τα επίπεδα του GIP δεν μεταβάλλονται 
σημαντικά μετά από AGB. Παρόμοια ήταν τα ευρήματα και για τα μεταγευματικά επίπεδα 
του GIP μετά από AGB(245, 249). 
 
1.8.3 Επίπεδα γκρελίνης μετά από βαριατρικές επεμβάσεις 
1.8.3.1 Επίπεδα γκρελίνης μετά από RYGB 
Αρκετές μελέτες έχουν διερευνήσει την επίδραση της επέμβασης RYGB πάνω στα επίπεδα 
γκρελίνης, είτε μετρώντας την ολική μορφή της (αποακυλιωμένη και ακυλιωμένη) είτε την 
ενεργή μορφή της (ακυλιωμένη γκρελίνη) τόσο σε κατάσταση νηστείας όσο και 
μεταγευματικά.  
Η πλειοψηφία των μελετών πάνω στα επίπεδα γκρελίνης σε κατάσταση νηστείας μετά από 
RYGB, έδειξε ότι τα επίπεδα γκρελίνης είτε παραμένουν αμετάβλητα(233, 235, 251-253), 
είτε ελαττώνονται(139, 231, 254-257) - ιδιαιτέρως κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο. 
Παρόλα αυτά ένας σημαντικός αριθμός μελετών με μακροχρόνια παρακολούθηση ασθενών 
έχει δείξει ότι τα επίπεδα γκρελίνης σε κατάσταση νηστείας μπορεί να είναι αυξημένα(258-
260). Είναι μάλιστα αξιοσημείωτο ότι σε αρκετές μελέτες που τα επίπεδα γκρελίνης σε 
κατάσταση νηστείας ήταν ελαττωμένα στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο, υπήρχε μία τάση 
για αύξηση των επιπέδων της γκρελίνης σε μεταγενέστερες μετρήσεις κατά τη διάρκεια της 
παρακολούθησης(257, 258, 260, 261). 
Τα ευρήματα πάνω στη μεταγευματικά επίπεδα της γκρελίνης μετά από RYGB είναι επίσης 
αντικρουόμενα, καθώς υπάρχουν μελέτες που έχουν δείξει ότι τα μεταγευματικά επίπεδα 
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γκρελίνης είναι ελαττωμένα(231, 233), αυξημένα(243) ή παραμένουν αμετάβλητα(239, 257). 
Η πλειοψηφία των μελετών έχει δείξει ελαττωμένα ή αμετάβλητα μεταγευματικά επίπεδα 
γκρελίνης μετά από RYGB κατά τη διάρκεια της πρώιμης μετεγχειρητικής περιόδου(231, 
233, 239, 243, 257). Η διαφορετική μεθοδολογία μεταξύ των μελετών είναι πιθανότατα ο 
κύριος λόγος πίσω από τα αντικρουόμενα ευρήματα(262). Η συλλογή των δειγμάτων για τη 
μέτρηση των ορμονών πραγματοποιήθηκε με διαφόρους τρόπους (π.χ. τα σωληνάρια 
συλλογής δειγμάτων σε κάποιες μελέτες ήταν παγωμένα και σε κάποιες όχι, η χρήση ή μη 
αναστολέα πρωτεάσης ή/και DPP-4 αναστολέα,οι διαφορετικοί χρόνοι φυγοκέντρησης των 
δειγμάτων, τα διαφορετικά assays που χρησιμοποιήθηκαν για μέτρηση της γκρελίνης). 
Επιπλέον υπήρχαν διαφορές στη σύσταση των γευμάτων που χορηγήθηκαν για τα πειράματα 
(διαφορετική συγκέντρωση σε υδατάνθρακες, λίπη και πρωτεΐνες), διαφορετικά χρονικά 
σημεία παρακολούθησης των ασθενών όπως επίσης και διαφορετικές χρονικές στιγμές 
συλλογής των δειγμάτων(263). Οι διαφορετικές χειρουργικές τεχνικές αλλά και οι 
παραλλαγές της επέμβασης RYGB στις διάφορες μελέτες ίσως είναι εν μέρει υπεύθυνες για 
τα διαφορετικά αποτελέσματα που έχουν βρεθεί πάνω στα επίπεδα γκρελίνης μεταξύ των 
μελετών. Υπάρχουν εξάλλου ενδείξεις στη βιβλιογραφία ότι η βλάβη κατά το χειρουργείο 
του πνευμονογαστρικού νεύρου αλλά και διαφορές στη διαχείριση του γαστρικού θόλου ίσως 
επηρεάζουν τα επίπεδα και τη δράση της γκρελίνης (264, 265). Η ομοιοστασία της γλυκόζης 
πιστεύεται ότι παίζει σημαντικό ρόλο στην έκκριση των γαστρεντερικών ορμονών μετά από 
βαριατρικές επεμβάσεις. Πιο συγκεκριμένα, υπάρχουν σαφείς ενδείξεις στη βιβλιογραφία ότι 
η υπερινσουλιναιμία αλλά και η αντίσταση στην ινσουλίνη από μόνες τους ίσως σχετίζονται 
με καταστολή της έκκρισης γκρελίνης σε παχύσαρκους ασθενείς(266, 267). 
 
1.8.3.2 Επίπεδα γκρελίνης μετά από BPD και μετά από BPD-DS 
Παρόμοια με ότι συμβαίνει μετά από RYGB, τα ευρήματα πάνω στα επίπεδα γκρελίνης σε 
κατάσταση νηστείας μετά από BPD είναι αντικρουόμενα. Ορισμένες μελέτες έχουν βρει ότι 
αυξάνονται(268, 269), άλλες ότι δεν μεταβάλλονται(270, 271) και μια αναφέρει 
ελάττωση(139) των επιπέδων νηστείας της γκρελίνης.  
Σε μία δημοσίευση η οποία μελέτησε την έκκριση της γκρελίνης μετά από χορήγηση 
GHRH/αργινίνης προεγχειρητικά και 18 μήνες μετά από BPD, τα επίπεδα γκρελίνης 
αυξήθηκαν μετεγχειρητικά(271). Επιπλέον, η 24ωρη έκκριση γκρελίνης από τον οργανισμό 
μετά από BPD έχει βρεθεί ότι είναι αυξημένη(272).  
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
75 
 
Κοιτάζοντας τώρα την επέμβαση BPD-DS, ο Κοτίδης και οι συνεργάτες του βρήκαν ότι η 
ολική γκρελίνη σε κατάσταση νηστείας ήταν ελαττωμένη 18 μήνες μετά την εγχείρηση σε 
σχέση με την προεγχειρητική περίοδο(273). 
 
1.8.3.3 Επίπεδα γκρελίνης μετά από AGB 
Τα επίπεδα γκρελίνης σε κατάσταση νηστείας μετά από ΑGB φαίνεται ότι είναι αυξημένα 
στην πλειοψηφία των μελετών(274-278). Παρόλα αυτά, υπάρχει ένας σημαντικός αριθμός 
μελετών, όπου δεν βρέθηκαν σημαντικές μεταβολές των επιπέδων γκρελίνης σε κατάσταση 
νηστείας μετά από AGB σε σχέση με προεγχειρητικά(279, 280). 
Σε δύο προοπτικές μελέτες με χρόνο παρακολούθησης ως και 12 μήνες μετά από AGB, τα 
μεταγευματικά επίπεδα γκρελίνης βρέθηκε ότι δεν μεταβάλλονται σημαντικά(233, 243). 
 
1.8.3.4 Επίπεδα γκρελίνης μετά από SG 
Όλες οι μελέτες που έχουν μετρήσει γκρελίνη σε κατάσταση νηστείας μετά από SG, ακόμα 
και αυτές με την πιο μακροχρόνια παρακολούθηση (5 χρόνια μετεγχειρητικά) έχουν δείξει 
ελάττωση των επιπέδων της γκρελίνης σε κατάσταση νηστείας μετεγχειρητικά(231, 238, 248, 
278, 281).  
Όσον αφορά τώρα τα μεταγευματικά επίπεδα γκρελίνης, μία πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι τα 
μεταγευματικά επίπεδα γκρελίνης μετά από SG είναι ελαττωμένα τόσο στην πρώτη 
μετεγχειρητική εβδομάδα όσο και 3 μήνες μετά την επέμβαση(231). 
 
1.8.4 Επίπεδα PYY μετά από βαριατρικές επεμβάσεις 
1.8.4.1 Επίπεδα PYY μετά από RYGB  
Τα επίπεδα του PYY σε κατάσταση νηστείας μετά από RYGB έχουν περιγραφεί εκτεταμένα 
σε προοπτικές μελέτες με χρόνο παρακολούθησης ως και 2 χρόνια μετεγχειρητικά(236). 
Στην πλειοψηφία των μελετών τα επίπεδα του PYY σε κατάσταση νηστείας παραμένουν 
αμετάβλητα μετά από RYGB, όπως συμβαίνει και με το GLP-1(233, 235, 238, 243, 246, 
251).  
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Από την άλλη, τόσο τα ολικά μεταγευματικά επίπεδα όσο και η μέγιστη τιμή του PYY 
μεταγευματικά αυξάνονται μετά από RYGB σε σχέση με προεγχειρητικά. Οι αλλαγές αυτές 
συμβαίνουν από τη δεύτερη κιόλας μετεγχειρητική ημέρα(239), και φαίνεται να είναι 
ανεξάρτητες της απώλειας βάρους(233, 235, 246, 247, 252, 253, 282). 
 
1.8.4.2 Επίπεδα PYY μετά από BPD και μετά από BPD-DS. 
O Garcia-Fuentes και οι συνεργάτες του έδειξαν σε μία ομάδα 38 ασθενών ότι τα επίπεδα 
νηστείας του ολικού PYY είναι αυξημένα μετά από BPD(283). Επιπροσθέτως, μια μελέτη 
πάνω τόσο στα επίπεδα νηστείας όσο και στα μεταγευματικά επίπεδα του PYY μετά από 
BPD-DS έδειξε ότι και τα δύο ήταν αυξημένα σε σχέση με προεγχειρητικά(284).  
 
1.8.4.3 Επίπεδα PYY μετά από AGB 
Όλες οι μελέτες που έχουν μετρήσει τα επίπεδα του PYY σε κατάσταση νηστείας μετά από 
AGB δεν έχουν βρει σημαντική μεταβολή σε σχέση με προεγχειρητικά (233, 243). Παρόμοια 
είναι τα ευρήματα και για τη συνολική έκκριση του ΡΥΥ μεταγευματικά όσο και για τα 
κορυφαία μεταγευματικά επίπεδα του ΡΥΥ μετά από AGB (παραμένουν δηλαδή 
αμετάβλητα)(233, 243). 
 
1.8.4.4. Επίπεδα του ΡΥΥ μετά από SG 
Τα αποτελέσματα των μελετών πάνω στα επίπεδα νηστείας του ΡΥΥ μετά από SG είναι και 
πάλι αντικρουόμενα. Ο Καραμανάκος και οι συνεργάτες του βρήκαν ότι τα επίπεδα του PYY 
σε κατάσταση νηστείας μετεγχειρητικά ήταν αυξημένα σε σχέση με την προεγχειρητική 
περίοδο κατά τη διάρκεια όλου του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου (από τον πρώτο 
μήνα)(251). Από τη άλλη, ο Peterli βρήκε ότι τα επίπεδα νηστείας του PYY είναι 
ελαττωμένα μετά από SG τόσο στην πρώτη μετεγχειρητική εβδομάδα όσο και στον 3ο 
μετεγχειρητικό μήνα σε σχέση με τα προεγχειρητικά (231). Τέλος ο Valderas δεν 
παρατήρησε σημαντική αλλαγή των επιπέδων του  ΡΥΥ σε κατάσταση νηστείας δύο μήνες 
μετά την επέμβαση(238, 248, 282).  
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Σχετικά με τα μεταγευματικά επίπεδα ΡΥΥ μετά από SG, φαίνεται ότι είναι αυξημένα από 
την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο, και η μέγιστη μεταγευματική τιμή σημειώνεται 30 
λεπτά μετά τη λήψη τροφής(231, 238, 282). 
 
Πίνακας 4: Αλλαγές στα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών μετά από βαριατρικές 
επεμβάσεις. 
 RYGB BPD SG AGB BPD-DS 
GLP-1 νηστείας ↔ ↑ ↔ ↔ - 
GLP-1 ΕΕΚΚ ↑ ↑ ↑ ↔ - 
PYY νηστείας ↔ ↑ ↑/↔/↓ ↔ ↑ 
PYY ΕΕΚΚ ↑ - ↑ ↔ ↑ 
GIP νηστείας ↔ ↓ - ↔ - 
GIP ΕΕΚΚ ↔ ↓ - ↔ - 
Γκρελίνη νηστείας  ↔/↓/ ↑ ↔/↑ ↓ ↑/↔ ↓ 
Γκρελίνη ΕΕΚΚ ↔/↓ ↑ ↓ ↔ - 
 
↔: Μη σημαντικές αλλαγές στην πλειοψηφία των μελετών, ↑: Σημαντική αύξηση στην πλειοψηφία των 
μελετών, ↓: Σημαντική ελάττωση στην πλειοψηφία των μελετών, - : Δεν  υπάρχουν μελέτες για αυτή την 
παράμετρο, GLP-1: Προσομοιάζων τη Γλυκαγόνη Πεπτίδιο-1 (Glucagon Like Peptide-1), PYY: Πεπτίδιο 
ΥΥ (Peptide YY), GIP: Γλυκοζοεξαρτώμενο Ινσουλινοτρόπο Πεπτίδιο (Glucose-dependent Insulinotropic 
Peptide/ Gastric Inhibitory Peptide), RYGB: Roux-en-Y γαστρική παράκαμψη (Roux –en-Y gastric 
bypass), BPD: χολοπαγκρεατική παράκαμψη (biliopancreatic diversion), SG: επιμήκης γαστρεκτομή 
(sleeve gastrectomy), AGB: ρυθμιζόμενος γαστρικός δακτύλιος (adjustable gastric band), BPD-DS: 
χολοπαγκρεατική παράκαμψη με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (dilipancreatic diversion with duodenal 
switch), ΕΕΚΚ: Εμβαδόν Επιφάνειας κάτω από την Καμπύλη.  
   
1.8.5 Πιθανοί μηχανισμοί για τις διαφορές στα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών 
μετά από διαφορετικές βαριατρικές επεμβάσεις 
Σημαντικές διαφορές στο προφίλ των γαστρεντερικών ορμονών παρατηρούνται μετά από 
διαφορετικές βαριατρικές επεμβάσεις. Ένας αριθμός από διαφορετικούς μηχανισμούς έχει 
προταθεί για να εξηγηθούν οι διαφορές αυτές. 
 
1.8.5.1 Ανατομικές διαφορές μεταξύ των βαριατρικών επεμβάσεων 
Τα αποτελέσματα των μελετών πάνω στις μακροχρόνιες αλλαγές των επίπεδων της 
γκρελίνης μετά από BPD και RYGB είναι αντικρουόμενα, όπως εκτέθηκε παραπάνω. 
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Εντούτοις φαίνεται ότι και οι δύο αυτές επεμβάσεις (BPD, RYGB) οδηγούν σε ελαττωμένα ή 
αμετάβλητα επίπεδα γκρελίνης κατά τη διάρκεια της άμεσης μετεγχειρητικής περιόδου, τα 
οποία ακολουθούνται από προοδευτική αύξηση με το πέρασμα του χρόνου. Από την άλλη, 
τόσο η SG όσο και η BPD-DS σχετίζονται με ελαττωμένα επίπεδα γκρελίνης. Το γεγονός ότι 
και στις δύο αυτές επεμβάσεις (SG, BPD-DS) ο θόλος του στομάχου, ο οποίος είναι και η 
κύρια εστία των κυττάρων που παράγουν γκρελίνη έχει αφαιρεθεί, οδηγεί στην υπόθεση ότι 
η παρουσία του θόλου του στομάχου ίσως παίζει ένα σημαντικό ρόλο στα κυκλοφορούντα 
στον οργανισμό επίπεδα της γκρελίνης(266). Δύο πρόσφατες τυχαιοποιημένες μελέτες 
έδειξαν ότι τα επίπεδα γκρελίνης μετά από SG είναι σημαντικά χαμηλότερα σε σχέση με τη 
RYGB και αυτό θα μπορούσε εν μέρει να οφείλεται στις ανατομικές διαφορές όσον αφορά 
τον στόμαχο μεταξύ των επεμβάσεων(231, 251).  
Σε συμφωνία με την υπόθεση του «κατώτερου εντερικού σωλήνα» (hindgut), οι βαριατρικές 
επεμβάσεις (BPD, BPD-DS, RYGB) που δημιουργούν γαστρεντερικές αναστομώσεις 
προκαλούν ταχύτερη επαφή της άπεπτης τροφής με το κατώτερο τμήμα του γαστρεντερικού 
σωλήνα και οδηγούν σε ταχεία και αποτελεσματική ρύθμιση του ομοιοστασίας της 
γλυκόζης(232, 284). Επομένως, η ταχεία μεταφορά της άπεπτης τροφής μετά από BPD και 
BPD-DS από το στόμαχο στο κατώτερο τμήμα της νήστιδας και στον ειλεό μπορεί να οδηγεί 
σε αυξημένη μεταγευματική έκκριση του GLP-1 και του ΡΥΥ. Επίσης παρόλο που στο 
RYGB παρακάμπτεται μικρότερο τμήμα του εντέρου, και αυτή η επέμβαση οδηγεί σε 
αυξημένη μεταγευματική έκκριση GLP-1 και ΡΥΥ.  
Τέλος, το διαφορετικό μήκος των πεπτικών και χολοπαγκρεατικών ελίκων μετά από 
επεμβάσεις γαστρεντερικής παράκαμψης φαίνεται να παίζει έναν σημαντικό ρόλο στα 
μεταγευματικά επίπεδα του GIP. Σε επεμβάσεις με πολύ μακριές έλικες, όπως είναι η BPD, 
τα επίπεδα του GIP είναι ελαττωμένα(241, 242). Αντίθετα μετά από RYGB το οποίο έχει 
μικρότερες έλικες, η μεταγευματική έκκριση του GIP παραμένει αμετάβλητη. 
 
1.8.5.2 Αλλαγές στην ταχύτητα κένωσης του στομάχου 
Η ταχεία γαστρική κένωση η οποία συμβαίνει μετά από κάποιες βαριατρικές επεμβάσεις 
μπορεί να οδηγήσει σε πρώιμη επαφή της τροφής με τον ειλεό δημιουργώντας έτσι αυξημένη 
και ταχεία έκκριση γαστρεντερικών ορμονών που παράγονται από τα L-κύτταρα του ειλεού 
(GLP-1 και PYY). Η γαστρική κένωση είναι επιταχυμένη μετά από RYGB από την τρίτη 
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κιόλας μετεγχειρητική ημέρα και έχει ως αποτέλεσμα τον μικρότερο χρόνο μεταφοράς της 
τροφής στο έντερο(230, 232). Το γεγονός αυτό οδηγεί σε αυξημένα μεταγευματικά επίπεδα 
GLP-1 και PYY μετά από RYGB. Επίσης, τόσο η SG όσο και η BPD-DS σχετίζονται στην 
πλειοψηφία των μελετών με ταχεία γαστρική κένωση(285, 286), παρόλο που μία έρευνα για 
τη SG δεν έδειξε μεταβολή της ταχύτητας γαστρικής κενώσεως μετεγχειρητικά(287). 
 
1.8.5.3 Διαφορές στην έκκριση χολικών οξέων 
Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι τα επίπεδα γκρελίνης στους παχύσαρκους ασθενείς 
συσχετίζονται αρνητικά με τα επίπεδα χολικών οξέων, ενώ τα μεταγευματικά επίπεδα των 
PYY και GLP-1 συσχετίζονται θετικά με συγκεκριμένους τύπους χολικών οξέων(288). 
Επιπλέον, υπάρχει αυξημένη έκκριση χολικών οξέων μετά από RYGB, η οποία συσχετίζεται 
με τη μέγιστη μεταγευματική τιμή του GLP-1(289). Από την άλλη μεριά δεν φαίνεται να 
υπάρχουν αλλαγές των χολικών οξέων μετά από SG ή μετά από AGB. Χρειάζονται 
περισσότερες μελέτες πάνω στα επιπέδα των χολικών οξέων μετά από βαριατρικές 
επεμβάσεις και τη σχέση τους με τις γαστρεντερικές ορμόνες, έτσι ώστε να γίνει καλύτερα 
κατανοητός ο ρόλος των χολικών οξέων πάνω στην έκκριση των γαστρεντερικών ορμονών 
και στη ρύθμιση της ομοιοστασίας της ενέργειας και της γλυκόζης. 
 
1.8.5.4 Εντερική υπερτροφία  
Μετά από την επέμβαση BPD, έχει παρατηρηθεί σημαντική εντερική υπερτροφία τόσο στους 
ανθρώπους όσο και σε αρουραίους (290). Αυτό θα μπορούσε να εξηγήσει τα αυξημένα 
επίπεδα GLP-1 και PYY σε κατάσταση νηστείας μετά από BPD και BPD-DS, καθώς επίσης 
εν μέρει και τα αυξημένα μεταγευματικά επίπεδα.  
Συμπερασματικά μπορούμε να πούμε ότι η κάθε βαριατρική επέμβαση έχει το δικό της 
μοναδικό προφίλ όσον αφορά τα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών. Οι διαφορές που 
παρατηρούνται στα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών μεταξύ των επεμβάσεων ίσως και 
να εξηγούν εν μέρει τα διαφορετική αποτελεσματικότητα των επεμβάσεων όσον αφορά τον 
γλυκαιμικό έλεγχο και την απώλεια βάρους. 
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1.9 Προτεινόμενοι μηχανισμοί απώλειας βάρους και βελτίωσης της ομοιοστασίας της 
γλυκόζης μετά από βαριατρικές επεμβάσεις 
Οι δίαιτες χαμηλού θερμίδικού φορτίου (LCD) (800 -1000 Kcal ημερησίως) μπορεί να είναι 
πολύ αποτελεσματικές όσον αφορά την απώλεια βάρους βραχυπρόθεσμα, ωστόσο το 80-90% 
του πληθυσμού αποτυγχάνει να διατηρήσει μακροπρόθεσμα αυτή την απώλεια βάρους 
εξαιτίας των ισχυρών αντισταθμιστικών μηχανισμών του οργανισμού που δημιουργούν 
αντίσταση σε μια ενδεχόμενη ελάττωση του σωματικού λίπους κάτω από ένα καθορισμένο 
σημείο(291). Έτσι οι παχύσαρκοι ασθενείς που ακολουθούν μια LCD αναφέρουν συνήθως 
αίσθημα αυξημένης πείνας, μείωση της αίσθησης κορεσμού και τάση για κατανάλωση 
τροφών υψηλού θερμιδικού φορτίου (υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά και ζάχαρη)(292, 
293). Αυτά τα ευρήματα έρχονται σε αντίθεση με τη διατροφική συμπεριφορά των ασθενών 
μετά από τις βαριατρικές επεμβάσεις. Οι ασθενείς αναφέρουν ότι αισθάνονται λιγότερο 
πεινασμένοι και το αίσθημα κορεσμού έρχεται γρηγορότερα μετά το γεύμα(294, 295). Η 
ιατρική κοινότητα αρχικά υπέθεσε ότι η απώλεια βάρους μετά από βαριατρικές επεμβάσεις 
ήταν αποτέλεσμα του μηχανικού περιορισμού του στομάχου που οδηγούσε σε περιορισμό 
της πρόσληψης θερμίδων ενώ για επεμβάσεις που συμπεριλαμβάναν γαστρική παράκαμψη 
θεωρήθηκε ότι ηταν αποτέλεσμα της δυσαπορρόφησης των τροφών. Εντούτοις,όπως 
σημειώσαμε παραπάνω, ο περιορισμός του μεγέθους του στομάχου μετά από βαριατρικές 
επεμβάσεις δεν οδηγεί σε αντισταθμιστική αύξηση στην κατανάλωση τροφών με υψηλό 
θερμιδικό φορτίο, πράγμα το οποίο παρατηρείται συχνά σε ασθενείς μετά από δίαιτα. Είναι 
αξιοσημείωτο επίσης, ότι ασθενείς στους οποίους η βαριατρική επέμβαση στην οποία 
υποβλήθηκαν είναι ανεπιτυχής, καταναλώνουν παρόμοιες θερμίδες με αυτές που 
κατανάλωναν προεγχειρητικά παρά τον μηχανικό περιορισμό του στομάχου(296, 297). 
Επιπλέον, κοιτάζοντας τη δυσαπορρόφηση ως μηχανισμό απώλειας βάρους, θα πρέπει να 
σημειωθεί ότι σπανίως οι ασθενείς μετά από βαριατρικές επεμβάσεις (συνήθως μόνο μετά 
από BPD) εμφανίζουν διάρροια που είναι χαρακτηριστικό σύμπτωμα δυσαπορρόφησης. 
Παρακάτω θα αναφερθούν όλες οι σύγχρονες θεωρίες πάνω στους πιθανούς μηχανισμούς 
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Κύριοι προτεινόμενοι μηχανισμοί απώλειας βάρους 
1.9.1.1 Δυσαπορρόφηση 
Οι επεμβάσεις που περιλαμβάνουν παράκαμψη τμημάτων του λεπτού εντέρου όπως είναι η 
χολοπαγκρεατική παράκαμψη (BPD) αλλά και η γαστρική παράκαμψη Roux en-Y (RYGB) 
σχεδιάστηκαν αρχικά για να προκαλέσουν δυσαπορρόφηση των συστατικών της τροφής. Η 
χολοπαγκρεατική παράκαμψη όντως φαίνεται να προκαλεί δυσαπορρόφηση των τροφών 
καθώς οι ασθενείς καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες θερμίδων μετά από BPD (μεταξύ 2850 
και 3418 θερμίδων καθημερινά) και παρόλα αυτά μπορούν και διατηρούν το μετεγχειρητικό 
βάρος τους μακροπρόθεσμα(298). Τα αυξημένα επίπεδα λίπους στα κόπρανα των ασθενών 
και η ύπαρξη περιπτώσεων υποαλβουμιναιμίας μετά από χολοπαγκρεατική παράκαμψη 
επιβέβαιώνουν τον δυσαπορροφητικό χαρακτήρα της επέμβασης(298). Παρόλα αυτά είναι 
πιθανό και άλλοι μηχανισμοί εκτός της δυσαπορρόφησης λίπους να εμπλέκονται εν μέρει 
στα εντυπωσιακά αποτελέσματα της ΒPD πάνω στην απώλεια βάρους και στην ύφεση του 
Τ2ΣΔ(207, 299). Ως αποτέλεσμα της δυσαπορρόφησης του λίπους μετά από 
χολοπαγκρεατική παράκαμψη, μία από τις πιο συχνές επιπλοκές της επέμβασης είναι η 
διάρροια. 
Από την άλλη μεριά η RYGB σχεδιάστηκε αρχικά τόσο ως δυσαπορροφητική επέμβαση όσο 
και ως περιοριστική. Η RYGB θεωρήθηκε ότι προκαλεί δυσαπορρόφηση καθώς τόσο οι 
παγκρεατικές εκκρίσεις όσο και αυτές της χοληδόχου κύστης έρχονται σε επαφή και 
αναμειγνύονται με την τροφή στο βραχύ κοινό εντερικό τμήμα («κοινό κανάλι») που 
δημιουργείται από τις αναστομώσεις στο λεπτό έντερο. Εντούτοις, ευρήματα από μελέτες 
πάνω στους δείκτες θρέψης του οργανισμού, όπως τα επίπεδα αλβουμίνης και η 
περιεκτικότητα των κοπράνων σε λίπος δεν υποστηρίζουν τη θεωρία της δυσαπορρόφησης 
μετά από RYGB. Ορισμένες μελέτες έχουν βρει φυσιολογικά επίπεδα αλβουμίνης και 
περιεκτικότητας λίπους στα κόπρανα μετά από RYGB ενώ άλλες έχουν δείξει μία μικρή 
μόνο αύξηση της περιεκτικότητας των κοπράνων σε λίπος(300-302). Πιστεύεται, επομένως, 
ότι η παρουσία δυσαπορρόφησης μετά από RYGB ίσως εξαρτάται από το μήκος των 
εντερικών ελίκων, όπως επίσης και από τις διατροφικές προτιμήσεις του ασθενούς(302) και 
ότι η δυσαπορρόφηση δεν παίζει σημαντικό ρόλο στην απώλεια βάρους μετεγχειρητικά. 
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1.9.1.2 Περιορισμός του μεγέθους του στομάχου και ο ρόλος της ταχύτητας γαστρικής 
κένωσης. 
Τόσο η επέμβαση RYGB όσο και οι επεμβάσεις SG και AGB έχουν σχεδιαστεί έτσι ώστε να 
ελαττώσουν σημαντικά το μέγεθος του στομάχου. Η παρουσία τροφής εντός του μικρού 
γαστρικού θύλακου στην RYGB ίσως οδηγεί σε πρώιμη γαστρική διάταση και ως 
επακόλουθο σε πρώιμο κορεσμό και μειωμένη ποσότητα γεύματος(303). Στην βιβλιογραφία 
υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με το αν το μέγεθος του γαστρικού θυλάκου 
και η διάμετρος της αναστόμωσης στην περίπτωση του RYGB ή ο όγκος του υπολειπόμενου 
στομάχου μετά από SG επηρεάζουν την πρόσληψη τροφής και το σωματικό βάρος(304). 
Άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι ο μεγαλύτερος γαστρικός θύλακος και η μεγαλύτερη 
διάμετρος αναστομώσεως σχετίζονται με μικρότερη απώλεια βάρους ενώ άλλες δεν έχουν 
βρεί κάποια συσχέτιση(296, 305-307). Παρόμοια είναι και τα αποτελέσματα σχετικά με τον 
όγκο του υπολειπόμενου στομάχου μετά από SG(308-311). Παρόλα αυτά, εάν ο περιορισμός 
του μεγέθους του στομάχου ήταν ο κύριος μηχανισμός για την ελάττωση του της λήψης 
τροφής, τότε το σώμα θα έπρεπε να αναπτύσσει αντιρροπιστικούς μηχανισμούς με την 
αύξηση της λήψης τροφών με υψηλό θερμιδικό φορτίο  και/ή με την αύξηση του αριθμού και 
της συχνότητας των γευμάτων σε μια προσπάθεια του οργανισμού να αντιρροπήσει την 
απώλεια βάρους.  
Αυτό όμως που στην πραγματικότητα βλέπουμε σε ασθενείς που υποβάλλονται κυρίως σε 
RYGB και SG είναι η ελαττωμένη όρεξη, ο αυξημένος κορεσμός και η ελαττωμένη 
κατανάλωση τροφών με υψηλό θερμιδικό φορτίο σε σχέση με την προεγχειρητική περίοδο 
(239, 312).  
Μετά από RYGB, η τροφή περνάει χωρίς πρόβλημα διαμέσου ενός μικρού γαστρικού 
θυλάκου όγκου περίπου 30 ml. Η τροφή προχωρά γρήγορα στην πεπτική (διατροφική) έλικα 
και εισέρχεται στο κατώτερο τμήμα του λεπτού εντέρου ταχύτερα σε σχέση με το τι 
συμβαίνει σε ένα φυσιολογικό γαστρεντερικό σωλήνα. Το γεγονός αυτό έχει επιβεβαιωθεί 
από πολλές μελέτες [είτε με σπινθηρογράφημα(313), είτε με μέτρηση της ταχύτητας 
απορρόφησης παρακεταμόλης μετά από RYGB(230, 314)].  
Μετά από SG υπάρχει επίσης μια αύξηση της ταχύτητας γαστρικής κενώσεως στην 
πλειοψηφία των μελετών (287, 315). Η γρήγορη μεταφορά των συστατικών της τροφής μέχτι 
το κατώτερο τμήμα του λεπτού εντέρου μετά από τις δύο αυτές βαριατρικές επεμβάσεις 
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πιθανότατα προκαλεί αλλαγές στις γαστρεντερικές ορμόνες, οι οποίες οδηγούν στον πρώιμο 
κορεσμό που παρατηρείται μετά από RYGB και SG.   
Η γρήγορη διάβαση της τροφής από το γαστρικό θύλακο μετά από αυτές τις επεμβάσεις 
μπορεί να επηρεάσει την όρεξη (ειδικά μετά από RYGB) διαμέσου της διάτασης της 
πεπτικής ελίκας, καθώς έχει βρεθεί ότι υπάρχει αρνητική συσχέτιση ανάμεσα στην κατά 
βούληση λήψη τροφής και τη διάταση των ελίκων αυτών(206, 316). 
Κοιτάζοντας τώρα τον γαστρικό δακτύλιο, η έλλειψη αντισταθμιστικής συμπεριφοράς στην 
απώλεια βάρους μετεγχειρητικά από την πλειοψηφία των ασθενών (καθώς παρατηρείται 
ελάττωση της κατανάλωσης θερμίδων μετεγχειρητικά και μη αναζήτηση τροφών με υψηλό 
θερμιδικό φορτίο), μας οδηγεί στο συμπέρασμα ότι ο περιορισμός του στομάχου δεν είναι ο 
κύριος φυσιολογικός μηχανισμός για την απώλεια βάρους και ότι και άλλοι μηχανισμοί 
πιθανότατα παίζουν σημαντικό ρόλο. 
 Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε μόνο μια μικρή καθυστέρηση στην διάβαση των ημίρρευστων 
τροφών στο τμήμα του στομάχου μετά το δακτύλιο και ότι ο συνολικός χρόνος κένωσης του 
στομάχου ήταν σχεδόν φυσιολογικός(317, 318). Η παρουσία της τροφής και η διάταση του 
μικρού τμήματος του στομάχου που βρίσκεται υψηλότερα από τον δακτύλιο ίσως 
ενεργοποιεί κάποιους γαστρικούς υποδοχείς, οι οποίοι διαμέσου του πνευμονογαστρικού 
νεύρου προκαλούν πρώιμο κορεσμό (319). Παρόλα αυτά, ο κορεσμός μέσω αυτού του 
φαινομένου θα διαρκούσε για μικρό χρονικό διάστημα καθώς η ταχύτητα κένωσης του 
στομάχου όπως προαναφέραμε δεν μεταβάλλεται σημαντικά μετά από AGB(317, 318). Αν 
αυτός ήταν ο μοναδικός μηχανισμός πρόκλησης κορεσμού μετά από AGB θα περιμέναμε η 
όρεξη να επιστρέψει γρήγορα, να είναι αυξημένη μεταξύ των γευμάτων και οι ασθενείς να 
καταναλώνουν συχνά, μικρά και με υψηλό θερμιδικό φορτίο γεύματα. Κάτι τέτοιο όμως δεν 
συμβαίνει μετά από AGB. 
Επομένως, μπορούμε να πούμε ότι ο AGB δεν προκαλεί φυσικό περιορισμό του μεγέθους 
του γεύματος, και ότι άλλοι μηχανισμοί θα πρέπει να αναζητηθούν για την ελάττωση της 
λήψης φαγητού μετά τη συγκεκριμένη επέμβαση. 
 
Μελέτες που αφορούν την κινητική της γλυκόζης μετά από RYGB και SG έχουν δείξει μια 
ταχεία μεταφορά και απορρόφηση της γλυκόζης μετά από δοκιμασίες πρόσληψης γλυκόζης. 
Σε μία μελέτη που συνέκρινε την κινητική της γλυκόζης μεταξύ RYGB και AGB, η γλυκόζη 
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σε ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε RYGB βρέθηκε στην συστηματική κυκλοφορία των 
ασθενών πιο γρήγορα σε σχέση με αυτούς που είχαν υποβληθεί σε AGB και τους μη 
χειρουργημένους παχύσαρκους ασθενείς, αλλά ταυτόχρονα τα επίπεδα γλυκόζης μετά από 
RYGB  επέστρεψαν πιο γρήγορα στις προγευματικές τους τιμές(249). H εξαφάνιση της 
γλυκόζης από τη συστηματική κυκλοφορία ήταν επίσης ταχύτερη μετά από RYGB σε σχέση 
με τον AGB και με ασθενείς που δεν είχαν υποβληθει σε βαριατρική επέμβαση. Αυτό 
πιθανότατα συμβαίνει εν μέρει εξαιτίας της ταχείας έκκρισης ινσουλίνης και του γεγονότος 
ότι η ηπατική έκκριση γλυκόζης αναστέλλεται ταχέως μετά από λήψη γλυκόζης μετά από 
RYGB  σε σχέση με τις άλλες 2 ομάδες ασθενών. Η κινητική της γλυκόζης και η έκκριση 
ινσουλίνης μετά από AGB ακολούθησε την ίδια πορεία με την ομάδα των μη 
χειρουργημένων ασθενών. Τέλος, τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στο 
πλάσμα μετά από SG είναι παρόμοια με του RYGB, υποστηρίζοντας την άποψη ότι και η SG 
προκαλεί ταχεία γαστρική κένωση και απορρόφηση της τροφής που οδηγεί σε ταχεία 
έκκριση ινσουλίνης μεταγευματικά(246, 320). 
 
Μηχανισμοί απώλειας βάρους και βελτίωσης της ομοιοστασίας της γλυκόζης που είναι 
ανεξάρτητοι της δυσαπορρόφησης και του περιορισμού του μεγέθους του στομάχου. 
Η κύρια ερώτηση που πρέπει να απαντηθεί σχετικά με τις βαριατρικές επεμβάσεις είναι πως 
κατορθώνουν να υπερκεράσουν τους αντισταθμιστικούς ομοιοστατικούς μηχανισμούς του 
οργανισμού, οι οποίοι αντιστέκονται στην απώλεια βάρους και οδηγούν έτσι τους ασθενείς 
σε μακρόχρονη διατήρηση της απώλειας βάρους. Οι αλλαγές στα επίπεδα των 
γαστρεντερικών ορμονών και οι δράσεις τους πάνω στην ομοιοστασία της ενέργειας και της 
γλυκόζης έχουν προταθεί ως ένας πιθανός μηχανισμός για την μακροπρόθεσμη διατήρηση 
της απώλειας βάρους, όπως επίσης και για την άμεση βελτίωση στην ομοιοστασία της 
γλυκόζης μετά από ορισμένες βαριατρικές επεμβάσεις. Οι κύριες ορμόνες οι οποίες 
ενέχονται στον εντερο – ενδοκρινικό άξονα και επηρεάζουν την ομοιοστασία της ενέργειας 
και της γλυκόζης είναι το Προσομοιάζων τη Γλυκαγόνη Πεπτίδιο-1 (GLP-1), το Πεπτίδιο 
YY (PYY), η γκρελίνη και το Γλυκοζοεξαρτώμενο Ινσουλινοτρόπο Πεπτίδιο (GIP) των 
οποίων τις μεταβολές μετά από βαριατρικές επεμβάσεις περιγράψαμε προηγουμένως.  Εκτός 
από τις γαστρεντερικές ορμόνες και οι υπόλοιποι μηχανισμοί που έχουν προταθεί για την 
μακροχρόνια διατήρηση της απώλειας βάρους και την άμεση βελτίωση της ομοιοστασίας της 
γλυκόζης θα συζητηθούν παρακάτω.   
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1.9.1.3 Αλλαγές στην πείνα και στον κορεσμό – Ρόλος των γαστρεντερικών ορμονών και 
του πνευμονογαστρικού νεύρου 
Σε πολλές μελέτες έχουν καταγραφεί αλλαγές στην όρεξη από τις πρώτες ημέρες μετά από 
βαριατρικές επεμβάσεις. Πιο συγκεκριμένα, αυξημένο αίσθημα κορεσμού και ελαττωμένη 
πείνα έχουν καταγραφεί μετά από RYGB, SG αλλά και μετά από AGB(282, 294, 295). Οι 
αλλαγές στα μεταγευματικά επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών που προκαλούν κορεσμό, 
όπως το GLP-1 και το PYY, έχουν προταθεί ως ένας από τους πιθανούς μηχανισμούς για την 
ελαττωμένη πρόσληψη τροφής και για την μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους 
μετά από βαριατρικές επεμβάσεις όπως RYGB και SG(239, 282, 321). 
Τα αυξημένα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1 και του PYY έχουν παρατηρηθεί από τη 
δεύτερη κιόλας μετεγχειρητική ημέρα μετά από RYGB, πριν από οποιαδήποτε σημαντική 
απώλεια βάρους(239). Παρόμοιες αλλαγές έχουν παρατηρηθεί στα επίπεδα GLP-1 και PYY 
και μετά από SG. Η διαφορετική απώλεια βάρους μεταξύ παχύσαρκων ασθενών μετά από 
RYGB έχει συσχετισθεί με διαφορές στα μετεγχειρητικά επίπεδα του GLP-1 και του PYY 
στους ασθενείς αυτούς. Πιο συγκεκριμένα ασθενείς με λιγότερο από 20% απώλεια βάρους, 
μετεγχειρητικά, έχουν χαμηλότερα μεταγευματικά επίπεδα GLP-1 και PYY σε σχέση με 
ασθενείς που έχουν χάσει τουλάχιστον 40% του βάρους τους μετά από χειρουργείο(239). 
Επιπροσθέτως, μια τυχαιοποιημένη διπλή τυφλή μελέτη σε ασθενείς μετά από RYGB και 
μετά από γαστρικό δακτύλιο, έδειξε ότι αν αναστείλεις την έκκριση των γαστρεντερικών 
ορμονών με οκτρεοτίδη (ένα ανάλογο της σωματοστατίνης) η λήψη τροφής θα αυξηθεί στους 
ασθενείς με RYGB, αλλά δεν θα αυξηθεί σε ασθενείς με γαστρικό δακτύλιο(239). 
Παίρνοντας υπόψιν όλες τις παραπάνω παρατηρήσεις καταλήγουμε στο συμπέρασμα ότι 
πιθανότατα οι γαστρεντερικές ορμόνες παίζουν ένα σημαντικό ρόλο στην ελαττωμένη λήψη 
τροφής και στην μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους μετά από RYGB, αλλά 
όχι μετά από γαστρικό δακτύλιο(239). Επομένως φαίνεται ότι παρόλο που ένας σωστά 
ρυθμισμένος γαστρικός δακτύλιος ελαττώνει το αίσθημα της πείνας και αυξάνει τον 
κορεσμό, οι αλλαγές που συμβαίνουν στην όρεξη είναι ανεξάρτητες από αλλαγές στις 
γαστρεντερικές ορμόνες(295).  
Σε μια τυφλή τυχαιοποιημένη cross sectional μελέτη, ασθενείς με επιτυχή απώλεια βάρους 
μετά από AGB τυχαιοποίηθηκαν έτσι ώστε μια μέρα να προσέλθουν μετά από ολονύκτεια 
νηστεία για το πρωινό τους γεύμα στο νοσοκομείο με σωστά ρυθμισμένο το γαστρικό 
δακτύλιο, και μία άλλη μέρα  να προσέλθουν στο νοσοκομείο για την ίδια δοκιμασία με 
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μερικώς ρυθμισμένο το δακτύλιό τους (αφαίρεση 2mm υγρού)(295). Όταν ο δακτύλιος ήταν 
σωστά ρυθμισμένος, οι ασθενείς αισθάνονταν λιγότερη πείνα πριν από το πρωινό τους γεύμα 
και πρωιμότερο και μεγαλύτερο σε διάρκεια κορεσμό μεταγευματικά μετά σε σχέση με τους 
ασθενείς που είχαν δακτυλιούς μερικώς ρυθμισμένους(295). Η μελέτη αυτή καταδεικνύει ότι 
το ελαττωμένο αίσθημα πείνας και το αυξημένο αίσθημα κορεσμού μετά από AGB 
προκύπτουν πιθανότατα διαμέσου νευρικών μηχανισμών(295, 319). Με τον AGB κατάλληλα 
ρυθμισμένο, επιτυγχάνεται μια ενδοαυλική πίεση της τάξεως των 20-30mm Hg, η οποία μετά 
από ένα κανονικό γεύμα προκαλεί ένα δυνατό, άμεσο και μακράς διάρκειας αίσθημα 
κορεσμού (319). Υπάρχει επομένως η πιθανότητα, η άμεση επαφή/πίεση του γαστρικού 
δακτυλίου στο γαστρικό τοίχωμα να προκαλεί εν μέρει καταστολή της όρεξης/κορεσμό. 
Ωστόσο η προσθήκη επιπλέον υγρού σε ένα σωστά ρυθμισμένο δακτύλιο οδηγεί σε ταχεία 
αύξηση της ενδοαυλικής πιέσεως η οποία μπορεί να οδηγήσει σε μη επιθυμητό μηχανικό 
περιορισμό και έμετο. Αλλαγές στην έκκριση γαστρεντερικών ορμονών όπως το GLP-1, το 
PYY και η γκρελίνη δεν φαίνεται να εμπλέκονται στην ρύθμιση της όρεξης μετά από AGB 
όπως προαναφέραμε(233, 294, 322).  Η απότομη και άμεση επανάκτηση βάρους που 
συμβαίνει μετά από αφαίρεση του δακτυλίου και σχετίζεται με ελάττωση του κορεσμού, 
ενισχύει την άποψη για τη φυσιολογική ελάττωση της όρεξης όταν ο δακτύλιος είναι σωστά 
ρυθμισμένος(312).  
Όσον αφορά τη γκρελίνη, τα επίπεδά της στο αίμα αυξάνουν μετά από απώλεια βάρους με 
δίαιτα αλλά φαίνεται να είναι ελαττωμένα ή να παραμένουν αμετάβλητα στην άμεση 
μετεγχειρητική περίοδο μετά από RYGB. Εντούτοις, προοδευτικά με το πέρασμα του χρόνου 
τα επίπεδα της γκρελίνης αυξάνουν μετά από RYGB και έχει δειχθεί ότι φθάνουν στα 
προεγχειρητικά επίπεδα σε αρκετές περιπτώσεις. Προοπτικές μελέτες έχουν δείξει μια τάση 
για αύξηση των επιπέδων της γκρελίνης μετά από AGB κατά τη διάρκεια του πρώτου 
μετεγχειρητικού χρόνου, ενώ μετά από SG τόσο τα επίπεδα γκρελίνης σε κατάσταση 
νηστείας όσο και τα μεταγευματικά επίπεδα φαίνεται ότι ελαττώνονται. Η ελάττωση των 
επιπέδων της γκρελίνης ίσως παίζει κάποιο ρόλο στην ελαττωμένη όρεξη και ενέχεται με 
αυτόν τον τρόπο στην απώλεια βάρους. 
Το πνευμονογαστρικό νεύρο ίσως έχει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της λήψης τροφής και 
του σωματικού βάρους(302). Προσαγωγές ίνες του πνευμονογαστρικού νεύρου 
ενεργοποιούνται από την παρουσία τροφής στο στόμαχο και στο έντερο και στέλνουν 
σήματα κορεσμού στον υποθάλαμο. Επιπλέον, η δράση των γαστρεντερικών ορμονών 
φαίνεται ότι επηρεάζεται από τη λειτουργικότητα του πνευμονογαστρικού νεύρου(302). 
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Υπάρχουν ενδείξεις στη βιβλιογραφία ότι η διατήρηση των ινών του πνευμονογαστρικού 
κατά τη διάρκεια του χειρουργείου οδηγεί σε σημαντικότερη και πιο μακροπρόθεσμη 
απώλεια βάρους σε πειραματόζωα μετά από RYGB(302). Περισσότερη έρευνα είναι 
απαραίτητη για να καταλάβουμε καλύτερα τον ρόλο του πνευμονογαστρικού νεύρου μετά 
από επεμβάσεις όπως η SG, η RYGB και ο AGB.  
 
1.9.1.4 Αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες 
Οι βαριατρικές επεμβάσεις προκαλούν αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες των 
παχύσαρκων, όπως ελαττωμένη πρόσληψη τροφής και μικρότερα γεύματα 
μετεγχειρητικά(304). Η RYGB προκαλεί επίσης αλλαγές στη διατροφικές προτιμήσεις, 
καθώς μετεγχειρητικά οι ασθενείς ελαττώνουν την πρόσληψη λιπαρών και γλυκών τροφών 
και αυξάνουν την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σε σχέση με την προεγχειρητική 
περίοδο αλλά και με άλλες επεμβάσεις με παρόμοιου μεγέθους γαστρικό θύλακο [ΑGB,VBG 
(κάθετη γαστροπλαστική, επέμβαση που δεν χρησιμοποιείται σήμερα)](304, 323-325). 
Παρόμοια χαρακτηριστικά στις διατροφικές προτιμήσεις παρατηρούνται και μετά από 
SG(324). Δεν είναι ξεκάθαρο αν η αλλαγή στις διατροφικές προτιμήσεις είναι αποτέλεσμα 
αλλαγών στη γεύση, αλλαγών που συμβαίνουν στα κέντρα ανταμοιβής στον εγκέφαλο ή 
αποτέλεσμα του συνδρόμου dumping μετεγχειρητικά(207).  
Σε μελέτες με νευροαπεικόνιση, τα κέντρα ανταμοιβής του εγκεφάλου μετά από λήψη 
τροφής ενεργοποιούνται λιγότερο μετά από RYGB από ότι μετά από AGB ή σε μη 
χειρουργημένους παχύσαρκους (304, 326). Επιπλέον, το αίσθημα της «ηδονικής» πείνας (η 
ζήτηση για τροφή ενώ δεν υπάρχει πραγματική φυσιολογική ανάγκη) φαίνεται να 
αναστρέφεται μετά το RYGB και μελέτες σε ζώα έχουν επιβεβαιώσει την ελαττωμένη 
πρόσληψη λιπαρών μετά από RYGB (323, 327). Εντούτοις, οι ακριβείς μηχανισμοί που 
βρίσκονται πίσω από τις αλλαγές στις διατροφικές προτιμήσεις και τις πιο υγιεινές 
διατροφικές συνήθειες μετά από RYGB και SG είναι άγνωστοι. Πιστεύεται ότι η αυξημένη 
έκκριση ανορεξιογόνων γαστρεντερικών ορμονών μετεγχειρητικά, όπως το GLP-1 και PYY, 
παίζει κάποιο ρόλο στις παρατηρούμενες διατροφικές αλλαγές (327). 
Ένας άλλος πιθανός λόγος για τις αλλαγές στις διατροφικές προτιμήσεις είναι η παρουσία 
συμπτωμάτων dumping μετεγχειρητικά που μπορεί να οδηγήσει σε αποφυγή συγκεκριμένων 
τροφών. Σύνδρομο dumping εμφανίζεται όταν τρόφιμα με υψηλή περιεκτικότητα σε γλυκόζη 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
88 
 
καταναλώνονται από ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε γαστρεκτομή. Οι κύριοι μηχανισμοί 
που ενέχονται στην παθοφυσιολογία του συνδρόμου dumping είναι τόσο η ταχεία γαστρική 
κένωση όσο και η αυξημένη έκκριση γαστρεντερικών ορμονών μετεγχειρητικά(328). 
Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι δεν υπάρχει βιβλιογραφία μέχρι σήμερα που να 
καταδεικνύει κάποια συσχέτιση ανάμεσα στο σύνδρομο dumping και τη μετεγχειρητική 
απώλεια βάρους(321, 329). 
 
1.9.1.5 Αλλαγές στην κατανάλωση ενέργειας 
Ο περιορισμός της κατανάλωσης θερμίδων μετεγχειρητικά και η απώλεια βάρους οδηγούν σε 
ελαττωμένη κατανάλωση ενέργειας από τον οργανισμό, στην οποία εν μέρει οφείλονται οι 
δυσκολίες που παρουσιάζονται στην απώλεια βάρους με δίαιτα(330). Οι πιο πολλές μελέτες 
υποστηρίζουν ότι τόσο το RYGB όσο και το BPD ελαττώνουν την κατανάλωση ενέργειας, 
όπως αναμένεται εξαιτίας της μετεγχειρητικής απώλειας βάρους(331-333). Παρόλα αυτά 
υπάρχουν και ορισμένες μελέτες (και σε ανθρώπους και σε αρουραίους) οι οποίες βρήκαν ότι 
η RYGB διατηρεί ή και αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας μετεγχειρητικά(334-336). Δεν 
υπάρχει αυτή τη στιγμή διαθέσιμη βιβλιογραφία για την κατανάλωση ενέργειας μετά από SG 
και LAGB. 
 
1.9.1.6 Εντερική Μικροχλωρίδα 
Η σύνθεση της εντερικής μικροχλωρίδας και το σωματικό βάρος ίσως και να είναι αμοιβαία 
αλληλοεξαρτώμενα. Η παχυσαρκία έχει συνδεθεί σε ορισμένες μελέτες, με αποικισμό του 
εντέρου από είδη βακτηρίων τα οποία είναι πολύ αποτελεσματικά στην εξαγωγή ενέργειας 
από τα θρεπτικά συστατικά που προσλαμβάνονται με την τροφή και την αποθήκευσή της ως 
λίπος(337). Έτσι, τα παχύσαρκα άτομα φαίνεται ότι έχουν αυξημένο λόγο Firmicutes προς 
Bacteroidetes βακτήρια και μειωμένη βακτηριακή ποικιλομορφία σε σύγκριση με λεπτόσωμα 
άτομα (338).  Οι διαφορές της εντερικής μικροχλωρίδας μεταξύ παχυσάρκων και λεπτών 
ατόμων φαίνεται να εξαφανίζονται μετά από απώλεια βάρους, είτε αυτή συμβαίνει με 
χειρουργική μέθοδο είτε συμβαίνει με δίαιτα(339, 340). Επομένως η μικροχλωρίδα του 
εντέρου θα μπορούσε να συμμετάσχει στην παθογένεση της παχυσαρκίας, αν και η 
συσχέτιση μεταξύ της εντερικής μικροχλωρίδας και της παχυσαρκίας δεν έχει τεκμηριωθεί 
ακόμα στους ανθρώπους(339). 
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Σε ποντίκια που υποβλήθηκαν σε βαριατρική χειρουργική, οι αλλαγές στην εντερική 
μικροχλώριδα  ήταν παρόμοιες με αυτές που συμβαίνουν στους ανθρώπους μετά από RYGB, 
και η μεταφορά της τροποποιημένης εντερικής μικροχλωρίδας μετά το χειρουργείο σε μη 
χειρουργημένα και χωρίς εντερική μικροχλωρίδα (germ-free) ποντίκια οδήγησε σε μια 
απώλεια βάρους της τάξεως του 5%(341). Η παρατήρηση αυτή οδήγησε στη θεωρία ότι οι 
αλλαγές στην εντερική μικροχλωρίδα μετά από RYGB ίσως εμπλέκονται εν μέρει στην 
μετεγχειρητική απώλεια βάρους.  
Η σημασία της εντερικής μικροχλωρίδας στην απώλεια βάρους αλλά και οι ακριβείς 
μηχανισμοί με τους οποίους η εντερική μικροχλωρίδα προκαλεί απώλεια βάρους χρειάζονται 
περαιτέρω διερεύνηση. 
 
Κύριοι προτεινόμενοι μηχανισμοί βελτίωσης της ομοιοστασίας της γλυκόζης 
1.9.1.7 Λιπώδης ιστός 
Η αυξημένη εναπόθεση λιπώδους ιστού στην περιοχή της κοιλιάς, του ήπατος και του μυϊκού 
ιστού, οι αυξημένες συγκεντρώσεις λεπτίνης, προφλεγμονώδων κυτοκινών και λιπαρών 
οξέων στη κυκλοφορία καθώς επίσης και η ελαττωμένη συγκέντρωση λιπονεκτίνης σε 
παχύσαρκους ασθενείς συσχετίζονται με ελαττωμένη ηπατική και περιφερική ευαισθησία 
στην ινσουλίνη και δυσλειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος(342). Μετά από 
βαριατρικές επεμβάσεις, οι συγκεντρώσεις των λιπαρών οξέων αυξάνονται στον πρώτο 
μετεγχειρητικό μήνα, αλλά στον 3ο μετεγχειρητικό μήνα επιστρέφουν στις προεγχειρητικές 
τιμές(343, 344). Μετά από απώλεια βάρους που προκαλείται με βαριατρικές επεμβάσεις 
έχουν βρεθεί τόσο ελαττωμένα επίπεδα λεπτίνης(343, 344) όσο και αυξημένα επίπεδα 
λιπονεκτίνης(344), και οι αλλαγές αυτές είναι παρόμοιες μετά από AGB, SG και RYGB και 
σχετίζονται με το μέγεθος της απώλειας βάρους(322). Επομένως, συνολικά μπορούμε να 
πούμε ότι οι αλλαγές στα λιπαρά οξέα του πλάσματος, στις λιποκίνες και στα επίπεδα της 
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1.9.1.8 Λειτουργία των β-κυττάρων 
Όλες οι βαριατρικές επεμβάσεις προκαλούν βελτίωση της ομοιοστασίας της γλυκόζης μέσω 
της απώλειας βάρους που προκαλούν – παρόλα αυτά η βελτίωση της ομοιοστασίας της 
γλυκόζης μετεγχειρητικά είναι πιο έντονη μετά από RYGB και SG σε σχέση με το ΑGB και 
εμφανίζεται πριν από κάποια σημαντική απώλεια βάρους(206). Μια πιθανή εξήγηση για την 
άμεση βελτίωση της ομοιοστασίας της γλυκόζης μετά από αυτές τις επεμβάσεις (SG, RYGB) 
είναι οι αλλαγές της λειτουργίας των β-κυττάρων μετεγχειρητικά. Μετά τόσο από RYGB 
όσο και μετά από SG, η πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης μεταγευματικά φαίνεται να 
αυξάνει εντός των πρώτων μετεγχειρητικών ημερών και παραμένει αυξημένη ακόμα και 
όταν σημαντική απώλεια βάρους έχει επιτευχθεί(345-348). Αντιθέτως, η ολική έκκριση 
ινσουλίνης (μετρημένη ως εμβαδόν της επιφάνειας κάτω από την καμπύλης (ΕΕΚΚ)) 
ελαττώνεται ή παραμένει αμετάβλητη μετά από RYGB και SG ανάλογα με την απώλεια 
βάρους και την επακόλουθη ελάττωση της περιφερικής αντίστασης στην ινσουλίνη(206, 
304). Ο ΑGB οδηγεί σε προοδευτική απώλεια βάρους και ανάλογη ελάττωση της ολικής 
μεταγευματικής έκκρισης ινσουλίνης αλλά χωρίς την αυξημένη πρώτη φάση έκκρισης 
ινσουλίνης που βλέπουμε μετά από RYGB και SG(206). 
Τα διαφορετικά προφίλ στην έκκριση ινσουλίνης οφείλονται κατά πάσα πιθανότητα στα 
διαφορετικά ποσοστά απορρόφησης της γλυκόζης και στη διαφορετική έκκριση GLP-1 
μεταξύ των επεμβάσεων(249, 348, 349). Μια μηχανιστική μελέτη που έγινε σε ανθρώπους 
έδειξε ότι η αυξημένη πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης μετά από RYGB οφείλεται εν μέρει 
στην ινκρετινική δράση του GLP-1(227). Εντούτοις, έχει προταθεί επίσης, ότι ο περιορισμός 
λήψης θερμίδων που επιτυγχάνεται μετά από τις βαριατρικές επεμβάσεις ίσως ευθύνεται εν 
μέρει για την άμεση και σημαντική βελτίωση της λειτουργίας των β-κυττάρων του 
παγκρέατος. Ακόμα όμως και αν αυτή η θεωρία ισχύει εν μέρει, δεν μπορεί να εξηγήσει την 
πολύ διαφορετική έκκριση ινσουλίνης μεταξύ RYGB/SG και AGB. 
Μερικοί ασθενείς αναπτύσσουν μεταγευματική υπογλυκαιμία μετά από RYGB εξαιτίας της 
μεγάλης έκκρισης ινσουλίνης μετεγχειρητικά σε συνδυασμό με την βελτιωμένη ευαισθησία 
στην ινσουλίνη(350). Η παθογένεση του συνδρόμου αυτού δεν είναι ξεκάθαρη, αλλά μια 
έλλειψη ισορροπίας ανάμεσα στην ευαισθησία του οργανισμού στην ινσουλίνη και την 
αυξημένη έκκριση του GLP-1 η οποία οδηγεί σε μεγάλη μεταγευματική έκκριση ινσουλίνης 
θα μπορούσε να εξηγήσει εν μέρει το φαινόμενο αυτό(351). Ευρήματα από μια μελέτη 
δείχνουν ότι η μεταγευματική υπογλυκαιμία θα μπορούσε επιτυχημένα να θεραπευθεί με τη 
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χρήση αγωνιστών του υποδοχέα του GLP-1, γεγονός το οποίο υποστηρίζει το σημαντικό 
ρόλο του GLP-1 στη μεταγευματική υπογλυκαιμία(352). Η μεταγευματική υπογλυκαιμία δεν 
είναι ένα πρόβλημα που εμφανίζεται συχνά μετά από LAGB(225) και έχει αναφερθεί μόνο 
ως case report μετά από ΒPD-DS(353). Μέχρι τη στιγμή που πραγματοποιήθηκε αυτή η 
μελέτη δεν υπήρχαν δεδομένα για την επίπτωση της υπογλυκαιμίας μετά από SG. 
 
1.9.1.9 Η υπόθεση «hindgut» 
Η υπόθεση «hindgut» υποστηρίζει ότι το κατώτερο τμήμα του λεπτού εντέρου και η έκκριση 
των γαστρεντερικών ορμονών από το τμήμα αυτό παίζουν ένα σημαντικό ρόλο στην 
ευεργετική δράση της βαριατρικής χειρουργικής στην ομοιοστασία της γλυκόζης και στο 
μεταβολισμό. Σύμφωνα με τη θεωρία αυτή, η αναδρομολόγηση της τροφής μέσω ανατομικής 
αλλαγής ή/και ελάττωσης του μήκους του γαστρεντερικού σωλήνα οδηγεί σε αύξηση του 
ποσού των θρεπτικών ουσιών με ατελή πέψη που καταφθάνουν στο κατώτερο τμήμα του 
λεπτού εντέρου. Αυτό το γεγονός προκαλεί αυξημένη έκκριση των ινσουλινοτρόπων και 
ανορεξιογόνων ορμονών από τα L-κύτταρα του ειλεού (GLP-1, PYY, OXM). Η αυξημένη 
έκκριση αυτών των ορμονών οδηγεί σε  απώλεια βάρους και σε βελτίωση της ομοιοστασίας 
της γλυκόζης. Αυτή η θεωρία θα μπορούσε τουλάχιστον εν μέρει να εξηγήσει την 
αποτελεσματικότητα της SG και της RYGB στην βελτίωση ή και υποστροφή του Τ2ΣΔ από 
την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο. 
 
1.9.1.10 Αντίσταση στην ινσουλίνη  
Οι επεμβάσεις RYGB, AGB και SG προκαλούν ελάττωση της περιφερικής αντίστασης στην 
ινσουλίνη μέσω της προοδευτικής απώλειας βάρους που προκαλούν μετεγχειρητικά(237, 
346, 354). Πρέπει να τονιστεί στο σημείο αυτό, ότι η βελτίωση της ευαισθησίας στην 
ινσουλίνη στους σκελετικούς μύες μετά από BPD είναι μεγαλύτερη σε σχέση με άλλες 
επεμβάσεις και έρχεται άμεσα μετεγχειρητικά, πιθανότατα εξαιτίας της δυσαπορρόφησης 
λιπών μετά από τη συγκεκριμένη επέμβαση(355). 
Από την άλλη υπάρχει ένα ιδιαίτερο ενδιαφέρον για τις αλλαγές στην ηπατική αντίσταση 
στην ινσουλίνη μετά από βαριατρικές επεμβάσεις, καθώς υπάρχουν ενδείξεις από μελέτες σε 
ανθρώπους ότι η ηπατική αντίσταση στην ινσουλίνη βελτιώνεται εντός ημερών μετά από 
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RYGB πριν συμβεί οποιαδήποτε σημαντική απώλεια βάρους(228, 346, 356, 357). Αυτή τη 
στιγμή δεν είναι ξεκάθαρο αν αυτή η άμεση βελτίωση της ηπατικής αντίστασης στην 
ινσουλίνη είναι αποκλειστικά και μόνο αποτέλεσμα του περιορισμού λήψης θερμίδων κατά 
την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο. Σε κάποιες έρευνες η βελτίωση στην ηπατική αντίσταση 
στην ινσουλίνη είναι μεγαλύτερη σε ασθενείς μετά από RYGB σε σύγκριση με ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε παρόμοιο περιορισμό λήψης θερμίδων μετά από AGB ή μετά από 
VLCD(356, 357). Παρόλα αυτά, υπάρχουν μελέτες που δεν βρήκαν διαφορά στην ηπατική 
αντίσταση στην ινσουλίνης σε ασθενείς μετά από RYGB σε σύγκριση με ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε παρόμοιο περιορισμό θερμίδων με VLCD(228, 358). Επομένως, το εάν η 
παράκαμψη τμήματος του ανώτερου τμήματος του λεπτού εντέρου επηρεάζει την ηπατική 
αντίσταση στην ινσουλίνη και την ηπατική έκκριση γλυκόζης ανεξαρτήτως του περιορισμού 
λήψης θερμίδων και της απώλειας βάρους χρειάζεται περισσότερη διερεύνηση. 
 
1.9.1.11 Η υπόθεση «foregut» 
Ευρήματα από μελέτες σε ζώα έχουν οδηγήσει στη διατύπωση της υπόθεσης ότι η εξαίρεση 
των θρεπτικών συστατικών της τροφής από το δωδεκαδάκτυλο βελτιώνει την ομοιοστασία 
της γλυκόζης. Στους Goto-Kakizaki αρουραίους, ένα μοντέλο αρουραίων με Τ2ΣΔ, η 
παράκαμψη του δωδεκαδάκτυλου και της νήστιδος έδειξε ότι οδηγεί σε έλεγχο της 
υπεργλυκαιμίας ανεξαρτήτως της απώλειας βάρους. Το εύρημα αυτό οδήγησε στη 
διατύπωση της υπόθεσης «foregut» (ή αλλιώς upper gut), η οποία υποστηρίζει ότι η αποφυγή 
της επαφής της τροφής με το ανώτερο τμήμα του λεπτού έντερου δημιουργεί μια 
αντιδιαβητική δράση που προκαλείται από εξάλειψη ενός μη ταυτοποιημένου ακόμη 
παράγοντα με αντι-ινκρετινικές ιδιότητες(234). 
Σε μία μελέτη σε ποντίκια(359), βρέθηκε ότι όταν το ανώτερο τμήμα του λεπτού εντέρου 
είχε παρακαμφθεί και τα θρεπτικά συστατικά μεταφέρονταν απευθείας στο κατώτερο τμήμα 
της νήστιδας μέσω μιας γαστρονηστιδικής αναστόμωσης, η εντερική γλυκονεογένεση ήταν 
αυξημένη, οδηγώντας σε αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στην πυλαία φλέβα. Αυτοί οι ποντικοί 
εμφάνισαν βελτιωμένο γλυκαιμικό έλεγχο σε σύγκριση με ποντίκια τα οποία είχαν υποβληθεί 
σε γαστρικό δακτύλιο. Από την άλλη, σε ποντίκια τα οποία με γενετική τροποποίηση δεν 
είχαν το γονίδιο για την έκφραση του μεταφορέα γλυκόζης -2 (GLUT-2) και σε ποντίκια που 
είχαν υποστεί απονεύρωση της πυλαίας φλέβας, το αποτέλεσμά της εντερικής παράκαμψης 
στον γλυκαιμικό έλεγχο είχε μπλοκαριστεί. 
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Αυτά τα ευρήματα υποστηρίζουν την άποψη ότι η θετική επίδραση της παράκαμψης του 
ανώτερου τμήματος του λεπτού εντέρου στη λήψη τροφής και στην ομοιοστασία της 
γλυκόζης περιλαμβάνει την εντερική γλυκονεογένεση, τους GLUT-2 όσο και μια 
ηπατοπυλαία νευρική οδό. Παρομοίως, οι άνθρωποι που υποβλήθηκαν σε 
δωδεκαδακτυλονηστιδική παράκαμψη εμφάνισαν βελτίωση στον γλυκαιμικό έλεγχο με 
ελάχιστη ή καθόλου απώλεια βάρους(360). 
 
1.9.1.12 Χολικά οξέα 
Μετά από RYGB, τόσο τα επίπεδα νηστείας όσο και τα μεταγευματικά επίπεδα των χολικών 
οξέων στον ορό του αίματος αυξάνουν(289, 361-363). Οι περισσότερες μελέτες μάλιστα 
έχουν δείξει ότι η αύξηση συμβαίνει σε όλες τις μορφές χολικών οξέων(321, 364, 365). 
Αντιθέτως, τόσο ο AGB όσο και η SG δεν φαίνεται να επηρεάζουν τα κυκλοφορούντα 
επίπεδα των χολικών οξέων(363, 365-367) (για τη SG παρόλα αυτά υπάρχει μία μελέτη σε 
ζώα που έδειξε αυξημένα επίπεδα χολικών οξέων(368)). 
Ο ρόλος των χολικών οξέων στην ομοιοστασία της γλυκόζης υποστηρίζεται από μελέτες που 
έδειξαν ότι ασθενείς με μετεγχειρητική ύποστροφή του Τ2ΣΔ μετά από RYGB εμφάνισαν 
μεγαλύτερη αύξηση των επιπέδων νηστείας των χολικών οξέων σε σχέση με ασθενείς που 
δεν πέτυχαν υποστροφή του Τ2ΣΔ μετεγχειρητικά(361). 
Τα αυξημένα επίπεδα χολικών οξέων σε κατάσταση νηστείας έχει δειχθεί ότι έχουν θετική 
συσχέτιση με τα μεταγευματικά κορυφαία επίπεδα του GLP-1, και αρνητική συσχέτιση με τα 
μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης μετά από RYGB (αλλά όχι μετά από AGB)(289, 367).  
Εκτός λοιπόν από τις γαστρεντερικές ορμόνες που επηρεάζουν την έκκριση ινσουλίνης μετά 
από βαριατρική χειρουργική και τα χολικά οξέα φαίνεται να έχουν σημαντικό ρόλο στην 
ομοιοστασία της γλυκόζης μετεγχειρητικά. Τα χολικά οξέα δεν έχει δειχθεί μόνο ότι 
αυξάνουν την έκκριση κάποιων γαστρεντερικών ορμονών αλλά επίσης ελαττώνουν τη λήψη 
τροφής, τη γλυκονεογένεση, την αντίσταση στην ινσουλίνη ενώ από την άλλη αυξάνουν την 
κατανάλωση ενέργειας μέσω των δράσεών τους στους υποδοχείς Farnesoid X Receptor 
(FXR) και TGR-5 τόσο στην περιφέρεια όσο και στον εγκέφαλο(369-373). Αυτή τη στιγμή ο 
ρόλος των χολικών οξέων στην ομοιοστασία της ενέργειας και της γλυκόζης μετά από 
βαριατρικές επεμβάσεις δεν είναι ξεκάθαρος και χρειάζεται περισσότερη διερεύνηση. 
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Παρόλα αυτά, τα χολικά οξέα έχουν ήδη αρχίσει να γίνονται οι νέοι θεραπευτικοί στόχοι για 
τη μελλοντική ανάπτυξη φαρμάκων κατά της παχυσαρκίας και του Τ2ΣΔ. 
 
Πίνακας 5. Προτεινόμενοι μηχανισμοί απώλειας βάρους μετά από βαριατρική χειρουργική 
(Τροποποιήθηκε από 226, 228, 304) 
Παράμετρος RYGB AGB SG 
Λήψη τροφής ↓ ↓ ↓ 






Σήματα από το 
πνευμονογαστρικό 
Ενέχονται Ενέχονται ΝΑ 
Επίπεδα GLP-1(μεταγευματικα) ↑ ↔ ↑ 
Επίπεδα ΡΥΥ (μεταγευματικα) ↑ ↔ ↑ 
Επίπεδα γκρελίνης (νηστείας) ↑/↓/↔ ↑/↔ ↓ 
Επίπεδα λεπτίνης ↓ ↓ ↓ 
Επίπεδα χολικών οξέων ↑ ↔ ↔/↑ 
Εντερική μικροχλωρίδα Μεταβάλλεται ΝΑ ΝΑ 
Κατανάλωση ενέργειας ↓/↔/↑ ΝΑ ↔ 
Διατροφικές προτιμήσεις ↓ κατανάλωσης λίπους 
και ζάχαρης 
↔ ή ↑ κατανάλωση 
λίπους και ζάχαρης 
↔ ή ↓ κατανάλωση 
λίπους και ζάχαρης 
Συχνότητα γευμάτων ↑ ↓/↔ ΝΑ 
Σύνδρομο dumping Υφίσταται ΝΑ NA 
Αίσθημα ανταμοιβής από λήψη 
τροφής 
↓ ↔/↑ ↔/↓ 
 
↑: Αυξηση, ↓: Ελάττωση, ↔: Χωρίς μεταβολή, RYGB: Roux-en-Y γαστρική παράκαμψη 
(Roux-en-Y Gastric Bypass), AGB: Ρυθμιζόμενος γαστρικός δακτύλιος (Adjustable Gastric 
Band), SG: Eπιμήκης γαστρεκτομή (Sleeve Gastrectomy), GLP-1: Προσομοιάζων τη γλυκαγόνη 
πεπτίδιο-1 (Glucagon Like Peptide-1), PYY: Πεπτίδιο ΥΥ (Peptide YY), NA: Δεν υπάρχουν 
μελέτες πάνω σε αυτόν τον μηχανισμό.        
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Εικόνα 10. Σχηματική απεικόνιση μηχανισμών απώλειας βάρους μετά από Roux-en-Y γαστρική 
παράκαμψη (RYGB).  
Η RYGB προκαλεί άμεσα μετεγχειρητικά αύξηση των μεταγευματικών επιπέδων του προσομοιάζοντος 
της γλυκαγόνης πεπτιδίου-1 (GLP-1), του πεπτιδίου YY (PYY) και της οξυντομοντουλίνης (OXM) 
εξαιτίας της γρήγορης εισόδου της τροφής στο λεπτό έντερο, ενώ η έκκριση γκρελίνης φαίνεται να 
ελαττώνεται άμεσα μετεγχειρητικά. ‘Ολες αυτές οι αλλαγές πιθανότατα είναι οι κύριοι λόγοι της 
ελαττωμένης όρεξης και λήψης τροφής μετεγχειρητικά. Η αυξημένη έκκριση GLP-1 ίσως σχετίζεται με 
την αυξημένη έκκριση ινσουλίνης σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 μετά από RYGB. Η ελάττωση της  
λήψης θερμίδων περιεγχειρητικά αυξάνει την ηπατική ευαισθησία στην ινσουλίνη εντός  των πρώτων 
μετεγχειρητικών ημερών. Αργότερα, η απώλεια βάρους που συμβαίνει συμβάλλει στη βελτίωση της 
ευαισθησίας στην ινσουλίνη στους σκελετικούς μύες. Η σημασία των αυξημένων συγκεντρώσεων 
χολικών οξέων στο αίμα και των αλλαγών στην εντερική μικροχλωρίδα όσον αφορά την απώλεια βάρους 
και την επίλυση του διαβήτη δεν είναι ξεκάθαρη. 
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Πίνακας 6. Μηχανισμοί πίσω από την βελτίωση της ομοιοστασίας της γλυκόζης μετά από τις 
κύριες βαριατρικές επεμβάσεις (304). 
Παράμετρος RYGB AGB SG 
Ηπατική αντίσταση 
στην ινσουλίνη 
Άμεση ελάττωση πριν από 
απώλεια βάρους, η οποία ίσως 
προκαλείται ή είναι ανεξάρτητη 
του περιορισμού λήψης θερμίδων 
Άμεση ελάττωση πριν από 
απώλεια βάρους προκαλούμενη 
από τον περιορισμό της λήψης 
θερμίδων 
Άμεση ελάττωση πριν από απώλεια 
βάρους, η οποία ίσως προκαλείται ή 





Προοδευτική ελάττωση με την 
απώλεια βάρους 
Προοδευτική ελάττωση με την 
απώλεια βάρους 
Προοδευτική ελάττωση με την 
απώλεια βάρους 
Έκκριση ινσουλίνης Γρήγορη και απότομη αύξηση με 
ολικό ΕΕΚΚ για την ινσουλίνη 
είτε αμετάβλητο είτε ελαττωμένο 
ως απάντηση στην ελαττωμένη 
ευαισθησία στην ινσουλίνη  
Αμετάβλητη ή ελαττωμένη ως 
απάντηση στην ελάττωση της 
ευαισθησίας στην ινσουλίνη 
Γρήγορη και απότομη αύξηση με 
ολικό ΕΕΚΚ για την ινσουλίνη είτε 
αμετάβλητο είτε ελαττωμένο ως 
απάντηση στην ελαττωμένη 
ευαισθησία στην ινσουλίνη 
ΕΕΚΚ: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη, RYGB: Roux-en-Y γαστρική 
παράκαμψη (Roux-en-Y Gastric Bypass), AGB: ρυθμιζόμενος γαστρικός δακτύλιος (Adjustable 
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Εικόνα 11. Αλλαγές των μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης μετά από τους 
τρεις τύπους βαριατρικών επεμβάσεων σε ασθενείς με φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη.(206) 
AGB: ρυθμιζόμενος γαστρικός δακτύλιος (Adjustable Gastric Βand), SG: επιμήκης 




1.10 Λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή και σκοπός της έρευνας 
H SG είναι η νεότερη από τις βαριατρικές επεμβάσεις και πρωτοπεριγράφηκε το 1998 ως 
τμήμα της χολοπαγκρεατικής παράκαμψης με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (BPD/DS). H SG 
χρησιμοποιούνταν έτσι ώστε να ελαττωθεί η γαστρική χωρητικότητα ενώ η χολοπαγκρεατική 
παράκαμψη χρησιμοποιούνταν ως το δυσαπορροφητικό τμήμα της επέμβασης. Παρόλα αυτά 
σε κάποιους ασθενείς υψηλού κινδύνου δεν ήταν δυνατό να πραγματοποιηθεί η εντερική 
παράκαμψη, και οι πρώτες μελέτες σε ασθενείς που είχαν υποβληθεί μόνο σε κάθετη 
γαστρεκτομή (SG) έδειξαν σημαντική απώλεια βάρους μετεγχειρητικά. Έτσι, η SG ξεκίνησε 
να χρησιμοποιείται ως μια επέμβαση πρώτου σταδίου σε ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία 
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και πολύ υψηλό Δ.Μ.Σ. (συνήθως >50 kg/m2 ή και >60 kg/m2), οι οποίοι βρίσκονταν σε 
υψηλό διεγχειρητικό κίνδυνο λόγω συνοδών νοσημάτων και δεν θα μπορούσαν να 
ανταπεξέλθουν σε μια επέμβαση υψηλότερου ρίσκου και με μεγαλύτερο εγχειρητικό χρόνο. 
Οι ασθενείς αυτοί οδηγούνταν εκ νέου στο χειρουργείο 6 μήνες με ένα χρόνο μετά από την 
SG, διάστημα στο οποίο παρουσίαζαν σημαντική απώλεια βάρους και βελτίωση των 
συνοδών νοσημάτων, προκειμένου να υποβληθούν στην οριστική επέμβαση που ως επί το 
πλείστο ήταν RYGB ή BPD-DS(374). Λόγω της πολύ ικανοποιητικής απώλειας βάρους και 
της βελτίωσης των συνοδών επιπλοκών της παχυσαρκίας που παρατηρούνταν μετά από SG, 
σε αρκετές περιπτώσεις οι ασθενείς δεν είχαν λόγο να προχωρήσουν σε περαιτέρω 
βαριατρική επέμβαση. Έτσι την τελευταία δεκαετία η SG έχει ξεκινήσει να χρησιμοποιείται 
ως μοναδική επέμβαση, κυρίως σε ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία και Δ.Μ.Σ. 
<50kg/m
2
(374). Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, η λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή 
αποτελεί σήμερα το 27,8% των βαριατρικών επεμβάσεων παγκοσμίως, και είναι η δεύτερη 
πιο δημοφιλής επέμβαση μετά τη RYGB(8). Η αλματώδης αυτή ανάπτυξη της 
συγκεκριμένης επέμβασης οφείλεται κυρίως στο ότι τεχνικά είναι πιο απλή σε σχέση με τις 
επεμβάσεις που ενέχουν εντερικές αναστομώσεις, έχει μικρότερο χειρουργικό χρόνο, μικρή 
νοσηρότητα και φαίνεται ότι εξασφαλίζει ικανοποιητική απώλεια βάρους τόσο 
μεσοπρόθεσμα όσο και μακροπρόθεσμα. Επιπλέον, παρατηρείται μια ύφεση των συνοδών 
νοσημάτων της παχυσαρκίας παρόμοια με αυτή της επέμβασης RYGB, αλλά με λιγότερες 
από ότι φαίνεται ανεπάρκειες μικροθρεπτικών συστατικών. 
Οι βασικοί χειρουργικοί χρόνοι της λαπαροσκοπικής επιμήκους γαστρεκτομής είναι : 
 Διατομή του γαστροκολικού δακτυλίου 
 Τοποθέτηση κατά μήκους του ελάσσονος τόξου οισοφαγικού κηρίου η διάμετρος 
του οποίου ποικίλει στις διάφορες σειρές και κυμαίνεται από 32 ως και 60 Fr. 
 Γαστρεκτομή παράλληλα με το οισοφαγικό κηρίο η οποία αρχίζει 3-6 εκατοστά 
από τον πυλωρό και αφαιρεί το 80-90% του στομάχου περιλαμβάνοντας το θόλο 
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1.10.1 Νοσηρότητα και θνησιμότητα μετά από SG 
Το ποσοστό της συνολικής πρώιμης θνησιμότητας (θνησιμότητα κατά τη διάρκεια των 
πρώτων 30 ημερών μετεγχειρητικά) μετά από SG φαίνεται να είναι περίπου 0,19% σε μια 
πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση 36 μελετών(219). Πιο συγκεκριμένα, το ποσοστό 
πρώιμης θνησιμότητας ήταν 0,24% σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που προορίζονταν για 
επέμβαση δύο σταδίων και 0,17% σε ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε SG ως μοναδική 
επέμβαση(219).  
Η συστηματική ανασκόπηση για τη SG που προαναφέρθηκε, κατέδειξε ότι το ποσοστό 
επιπλοκών μετεγχειρητικά σε μεγάλες μονοκεντρικές σειρές (με περισσότερους από 100 
ασθενείς) κυμαινόταν περίπου στο 15%(219, 375). Τα ποσοστά διαφυγής, αιμορραγίας και 
στένωσης που αποτελούν τις πιο σοβαρές πρώιμες μετεγχειρητικές επιπλοκές της SG ήταν 
2,2%, 1,2% και 0,63% αντίστοιχα(219, 375). 
Σε μια μελέτη στις Η.Π.Α., συγκεντρώθηκαν δεδομένα για τις πρώιμες μετεγχειρητικές 
επιπλοκές (σοβαρές επιπλοκές κατά τη διάρκεια των πρώτων 30 μετεγχειρητικών ημερών) 
από 62 βαριατρικούς χειρουργούς σε 25 νοσοκομεία(376). Η μελέτη έδειξε ότι ο κίνδυνος 
σοβαρών επιπλοκών μετά από SG είναι 2,2%, και το ποσοστό αυτό είναι μεν υψηλότερο σε 
σχέση με τα γαστρικό δακτύλιο (0,9%) αλλά είναι χαμηλότερο σε σχέση με τη RYGB 
(3,6%). Επιπλέον, μια μεγάλη προοπτική συλλογή δεδομένων σε εθνικό επίπεδο στην 
Ισπανία, που κατέγραψε τα αποτελέσματα 540 επεμβάσεων SG σε 17 κέντρα βαριατρικής 
χειρουργικής, έδειξε ότι η νοσηρότητα είναι 5,2% και το ποσοστό θνησιμότητας ήταν 
0,36%(377).   
Η ανάπτυξη συμπτωμάτων γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης μετά από SG έχει αναφερθεί 
σε πολλές δημοσιεύσεις(378-381), αλλά μία συστηματική ανασκόπηση πάνω στην επίδραση 
της SG στα συμπτώματα γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης έδειξε αντικρουόμενα 
αποτελέσματα(375, 382). Επιπλέον μελέτες πάνω στα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα της 
λαπαροσκοπικής επιμήκους γαστρεκτομής στη γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση και το 
ρόλο της επέμβασης σε ασθενείς με οισοφαγοκοίλη είναι απαραίτητες. Υπάρχουν επίσης 
μελέτες οι οποίες καταδεικνύουν λιγότερες ελλείψεις θρεπτικών συστατικών μετά από SG σε 
σχέση με την RYGB(383, 384). Οι μελέτες αυτές είναι λίγες σε αριθμό και δεν μπορούμε να 
οδηγηθούμε σε ασφαλή συμπεράσματα σχετικά με τη μακροπρόθεσμη επίδραση της 
λαπαροσκοπικής επιμήκους γαστρεκτομής πάνω στις ελλείψεις των βιταμινών, των 
ιχνοστοιχείων και των υπόλοιπων θρεπτικών συστατικών.  
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1.10.2 Αποτυχία απώλειας βάρους και επανεγχειρήσεις 
Ένα από τα μεγαλύτερα προβλήματα που ο γιατρός μπορεί να βρεθεί αντιμέτωπος στις 
βαριατρικές επεμβάσεις είναι ο ασθενής να μην επιτύχει σημαντική απώλεια βάρους 
μετεγχειρητικά ή να εμφανίσει σοβαρές επιπλοκές και να χρειαστεί να χειρουργηθεί ξανά.   
Οι επανεγχειρήσεις σε ασθενείς με μικρή απώλεια βάρους είναι πιο δύσκολες σε σχέση με 
την πρώτη επέμβαση και έχουν υψηλότερα ποσοστά μετεγχειρητικών επιπλοκών και 
κατώτερα από τα αναμενόμενα αποτελέσματα όσον αφορά την απώλεια βάρους. Μετά από 
SG η ανάγκη για επανεγχείρηση είτε λόγω επιπλοκών είτε λόγω ανεπαρκούς απώλειας 
βάρους κυμαίνεται από 15% -26,8% σε μελέτες με μακροχρόνια παρακολούθηση(374, 375).   
 
1.10.3 Λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή και απώλεια βάρους 
Μια συστηματική ανασκόπηση υπολόγισε την συνολική απώλεια βάρους μετά από SG, αλλά 
και ξεχωριστά την απώλεια βάρους για τη SG ως μοναδική επέμβαση καθώς και ως 
επέμβαση πρώτου σταδίου (staged) (219). Ο μέσος προεγχειρητικός Δ.Μ.Σ. για όλους τους 
ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν στη συστηματική ανασκόπηση ήταν 51,3 Kg/m2 και 
ελαττώθηκε σε 37,1 Kg/m2 κατά τη διάρκεια του χρονικού διαστήματος παρακολούθησης το 
οποίο ήταν στην πλειοψηφία των μελετών 3 χρόνια ή και λιγότερο. Η επι τοις % μέση 
απώλεια του επιπλέον βάρους σώματος (EWL%) μετά από SG καταγράφηκε σε 24 μελέτες 
(ν= 1662) και κυμάνθηκε από 33% ως και 85%, με ένα συνολικό μέσο EWL% της τάξεως 
του 55,4% (219). Ο μέσος προεγχειρητικός Δ.Μ.Σ. ήταν 60 kg/m2 (εύρος 49,1-69,0) για τις 
επεμβάσεις πρώτου σταδίου (σε ασθενείς με υψηλό διεγχειρητικό κίνδυνο), και 46,6 Kg/m2 
(εύρος 37,2-54,5) για τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε SG ως μοναδική επέμβαση(219).  
Σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε SG ως μοναδική επέμβαση, σε χρόνο παρακολούθησης 
που κυμάνθηκε από 3 μήνες ως και 3 χρόνια μετεγχειρητικά υπήρξε μια EWL% της τάξεως 
του 60,4% (εύρος 36%-85%), ενώ ο μετεγχειρητικός Δ.Μ.Σ ήταν 32,3 Kg/m2 (εύρος 26,0-
39,8). Από την άλλη μεριά, σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε SG ως επέμβαση πρώτου 
σταδίου, σε μετεγχειρητική παρακολούθηση που κυμάνθηκε από 4 μήνες ως και 5 χρόνια 
υπήρξε μια ΕWL% της τάξεως του 46,9% (εύρος 33%-61,4%), ενώ ο μετεγχειρητικός Δ.Μ.Σ 
ήταν 44,9 Kg/m2 (εύρος 36,4-53)(219, 375). 
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Όσον αφορά τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα της SG (μελέτες με χρόνο παρακολούθησης 
μεγαλύτερο ή ίσο των 5 χρόνων μετά από SG), μια πολύ πρόσφατη συστηματική 
ανασκόπηση ανέλυσε τα αποτελέσματα 16 μελετών (373 ασθενείς στα 5 χρόνια, 72 στα 6 
χρόνια, 13 στα 7 χρόνια και 34 στα 8 ή και περισσότερα χρόνια)(385). Ο μέσος 
προεγχειρητικός Δ.Μ.Σ. ήταν 49,2 kg/m2 για τους ασθενείς όλων αυτών των μελετών και η 
μέση EWL% ήταν 62,3%, 53,8%, 43% και 54,8% στα 5,6,7 και 8 ή περισσότερα χρόνια 
μετεγχειρητικής παρακολούθησης αντίστοιχα. Η συνολική ΕWL% στη συστηματική 
ανασκόπηση με μελέτες με μακροχρόνια παρακολούθηση ασθενών ήταν 59,3%. Επομένως 
φαίνεται ότι η SG διατηρει την επιτευχθείσα απώλεια βάρους για τουλάχιστον 5 ή και 
περισσότερα χρόνια μετεγχειρητικά, και η μέση EWL% στα 5 ή και περισσότερα χρόνια 
παρακολούθησης παραμένει  >50%(385). 
Αρκετές μελέτες έχουν συγκρίνει την αποτελεσματικότητα της SG στην απώλεια βάρους με 
άλλες επεμβάσεις.  Η λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή φαίνεται να είναι πιο 
αποτελεσματική στην ΕWL% σε σχέση με τον γαστρικό δακτύλιο (66% έναντι 48%) μετά 
από 3 χρόνια μετεγχειρητικής παρακολούθησης. Από την άλλη μεριά, η σύγκριση μεταξύ SG 
και RYGB σε ασθενείς με Δ.Μ.Σ. <50 Kg/m2 με προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες και 
χρόνο παρακολούθησης ως και 3 χρόνια μετεγχειρητικά δεν έδειξαν ότι κάποια επέμβαση 
υπερέχει έναντι κάποιας άλλης (EWL% 62% για RYGB και 68% για SG). 
 
1.10.4 Λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή και διαβήτης 
Μία πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση προσπάθησε να υπολογίσει τα ποσοστά βελτίωσης 
και τα ποσοστά ύποστροφής του Τ2ΣΔ μετά από SG και βρήκε 28 μελέτες που τηρούσαν τα 
κριτήρια επιλογής (386). Συνολικά σε αυτή την ανάλυση συμπεριλήφθηκαν 673 ασθενείς με 
Τ2ΣΔ και μέσο προεγχειρητικό Δ.Μ.Σ. 47,4 kg/m2 και βρέθηκε ότι η SG οδήγησε σε 
υποστροφή του Τ2ΣΔ το 66,2% των ασθενών(386). Από τις μελέτες οι οποίες ανάφεραν 
βελτίωση και υποστροφή του διαβήτη, 97% των ασθενών είχαν είτε βελτίωση είτε 
υποστροφή του Τ2ΣΔ. Η μέση HbA1C ελαττώθηκε από 7,9% σε 6,2% στις μελέτες που 
χρησιμοποίησαν την HbA1C για τη μέτρηση του γλυκαιμικού ελέγχου(374, 386). 
Οι μελέτες που έχουν συγκρίνει την αποτελεσματικότητα της SG με την αποτελεσματικότητα 
της RYGB πάνω στην υποστροφή του Τ2ΣΔ μετεγχειρητικά μας δίνουν αντικρουόμενα 
αποτελέσματα. Μια τυχαιοποιημένη μελέτη από τον Lee και τους συνεργάτες του από την 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
102 
 
Ταιβάν(210) συνέκρινε την αποτελεσματικότητα της RYGB (ν=30) και της SG (ν=30) πάνω 
στον Τ2ΣΔ σε άτομα με Δ.Μ.Σ. 25-35 Kg/m2 (ως υποστροφή του Τ2ΣΔ ορίστηκαν τα 
επίπεδα γλυκόζης σε κατάσταση νηστείας < 126mg/dl, με HbA1C< 6.5% και χωρίς 
αντιδιαβητική θεραπεία). Η SG είχε ως αποτέλεσμα την υποστροφή του Τ2ΣΔ σε 47% των 
ασθενών κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου και αυτό σχετίστηκε με μία 
μέση ελάττωση του HbA1C της τάξεως του 3%. Εντούτοις η RYGB είχε πιο ισχυρό 
αποτέλεσμα στην απώλεια βάρους, την περίμετρο μέσης, τα ποσοστά υποστροφής του Τ2ΣΔ 
(93%) και τη βελτίωση του μεταβολικού συνδρόμου σε αυτή την μελέτη. Από την άλλη 
μεριά, ο Keidar και οι συνεργάτες του σε μια επίσης διπλή τυχαιοποιημένη μελέτη δεν 
βρήκαν κάποια σημαντική διαφορά ανάμεσα σε RYGB και SG όσον αφορά τις τιμές της 
HbA1C (6,37% για τη RYGB έναντι 6,23% για τη SG) ένα χρόνο μετά από τις επεμβάσεις σε 
ασθενείς με Τ2ΣΔ και Δ.Μ.Σ. >35Kg/m2 (211). Παρόμοια αποτελέσματα με αυτά της 
μελέτης του Keidar βρέθηκαν και στην μελέτη του Schauer που είχε ως κύριο σκοπό να 
επιβεβαιώσει το πλεονέκτημα της βαριατρικής χειρουργικής (οι ασθενείς υποβάλλονταν είτε 
σε RYGB, είτε σε SG) έναντι της συντηρητικής θεραπείας πάνω στην βελτίωση της HbA1C 
μετά από παρακολούθηση ενός έτους(171). Η υποανάλυση και η σύγκριση μεταξύ των δύο 
βαριατρικών επεμβάσεων δεν έδειξε σημαντικές διαφορές στον γλυκαιμικό έλεγχο και στην 
HbA1C μεταξύ τους. 
Βελτίωση έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία μετά από SG και σε άλλα συνοδά νοσήματα της 
παχυσαρκίας(375). Επιπροσθέτως των βελτιώσεων που παρατηρούνται στις άλλες 
παραμέτρους του μεταβολικού συνδρόμου μετά από SG (όπως στην υπέρταση, την 
δυσλιπιδαιμία και την περίμετρο μέσης), σημαντική βελτίωση παρατηρείται και σε νοσήματα 
όπως η υπνική άπνοια, ο πόνος στις αρθρώσεις, η κατάθλιψη και το οίδημα στα πόδια(374). 
 
1.10.5 Σύνοψη μηχανισμών απώλειας βάρους και βελτίωσης της ομοιοστασίας της 
γλυκόζης μετά από λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή και σκοπός της διδακτορικής 
διατριβής 
O ακριβής μηχανισμός της απώλειας βάρους και της διατήρησής της μακροπρόθεσμα, καθώς 
και της άμεσης βελτίωσης της ομοιοστασίας της γλυκόζης μετά από SG δεν είναι πλήρως 
κατανοητός. Αρχικά η SG θεωρήθηκε ότι προκαλεί ελαττωμένη προσλήψη τροφής ως 
επακόλουθο της ελαττωμένης χωρητικότητας του στομάχου μετεγχειρητικά (περιοριστική 
επέμβαση). Η άποψη αυτή αμφισβητήθηκε από τον Μελισσά ο οποίος τόνισε ότι ο όγκος του 
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στομάχου μετά από SG σε ανθρώπους (150-200 κ.εκ) είναι σημαντικά μεγαλύτερος από τον 
υπολειπόμενο όγκο στομάχου μετά από γαστρικό δακτύλιο (τυπικά 15-20 κ.εκ), ενώ αντίθετα 
η απώλεια βάρους ήταν μεγαλύτερη μετά από SG σε σχέση με το γαστρικό δακτύλιο. 
Επιπλέον, η ταχύτητα βελτίωσης και τα ποσοστά βελτίωσης/υποστροφής του Τ2ΣΔ μετά από 
SG ήταν πιο κοντά στα αποτελέσματα του RYGB πάρα σε αυτά του γαστρικού δακτυλίου.  
Επιπροσθέτως, μετά από SG έχει παρατηρηθεί πρωιμότερος κορεσμός και ελαττωμένη όρεξη 
σε σχέση με προεγχειρητικά. Αρχικά θεωρήθηκε ότι αυτό οφείλεται σε καθυστερημένη 
γαστρική κένωση μετά από SG η οποία προκαλούσε ελάττωση της πείνας μέσω αύξησης του 
γαστρικού όγκου και πίεσης. Με τον τρόπο αυτό οι τασεοϋποδοχείς που βρίσκονταν στο 
στόμαχο και στο λεπτό έντερο διεγείραν τις προσάγωγές ίνες του πνευμονογαστρικού και 
θεωρούνταν ότι προκαλούσαν πρώιμο κορεσμό. Όμως, η ίδια η βιβλιογραφία καταρρίπτει 
αυτή τη θεωρία καθώς βρέθηκε με σπινθηρογραφικές μελέτες ότι η ταχύτητα γαστρικής 
κενώσεως είναι αυξημένη μετά από SG. Έτσι για να εξηγηθεί ο πρώιμος κορεσμός και η 
ελαττωμένη πείνα μετά από SG, άρχισε να διατυπώνεται η θεωρία της αλλαγής των επιπέδων 
των γαστρεντερικών ορμονών που σχετίζονται με το αίσθημα κορεσμού και πείνας 
μετεγχειρητικά, μια θεωρία που είχε επιβεβαιωθεί ήδη για την επέμβαση RYGB. Όντως, 
πρόσφατες μελέτες αναφέρουν αλλαγές των γαστρεντερικών ορμονών μετεγχειρητικά 
(ελάττωση της γκρελίνης και αύξηση των μεταγευματικών επιπέδων του  ΡΥΥ και του GLP-
1) οι οποίες εν μέρει θα μπορούσαν να εξηγηθούν από τις αλλαγές της γαστρεντερικής 
κινητικότητας που έχουν παρατηρηθεί μετά από SG. Οι αλλαγές στα επίπεδα των 
γαστρεντερικών ορμονών φαίνεται να παίζουν ρόλο κλειδί στην μακροπρόθεσμη διατήρηση 
της απώλειας βάρους μετά την επέμβαση όσο και στην βελτίωση της ομοιοστασίας της 
γλυκόζης. 
Πιο συγκεκριμένα, όσον αφορά τις αλλαγές στην ομοιοστασία της γλυκόζης, η 
παρατηρούμενη σε κάποιες μελέτες άμεση βελτίωση της πρώτης φάσης έκκρισης ινσουλίνης 
μετά από SG πιστεύεται ότι εν μέρει οφείλεται στις αλλαγές στην έκκριση των 
γαστρεντερικών ορμονών και κυρίως του GLP-1. Όσον αφορά την άμεση βελτίωση της 
ηπάτικής αντίστασης στην ινσουλίνη πιστεύεται ότι είναι αποτέλεσμα κυρίως του 
περιορισμού πρόσληψης θερμίδων άμεσα μετεγχειρητικά, ενώ η απώλεια βάρους βοηθάει 
τόσο στην βελτίωση της περιφερικής αντίστασης στην ινσουλίνη  όσο και στη βελτίωση της 
λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέατος μακροπρόθεσμα. 
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Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί μια αλλαγή στις διατροφική συμπεριφορά και στις διατροφικές 
προτιμήσεις των ασθενών μετεγχειρητικά, καθώς φαίνεται ότι αποφεύγουν τις τροφές 
υψηλού θερμιδικού φορτίου και προτιμούν πιο «υγιεινές» τροφές. Ένας από τους πιθανούς 
μηχανισμούς που έχουν προταθεί για τις διατροφικές αυτές αλλαγές είναι η ύπαρξη 
συμπτωμάτων του συνδρόμου dumping μετά από SG. 
Στην παρούσα διδακτορική διατριβή θα προσπαθήσουμε να μελετήσουμε τις μεταβολές των 
γαστρεντερικών ορμονών και της ομοιοστασίας της γλυκόζης κατά τη διάρκεια του πρώτου 
μετεγχειρητικού χρόνου, καθώς επίσης και να καταγράψουμε την επίπτωση του συνδρόμου 
dumping μετά από SG. 
Όταν σχεδιάστηκε η παρούσα μελέτη (2008), υπήρχαν ελάχιστες δημοσιευμένες προοπτικές 
μελέτες με λεπτομερή μέτρηση των μεταγευματικών επιπέδων των γαστρεντερικών ορμονών 
και της ομοιοστασίας της γλυκόζης σε παχύσαρκους ασθενείς χωρίς διαβήτη και ο χρόνος 
παρακολούθησης των ασθενών περιοριζόταν στους πρώτους 3 μετεγχειρητικούς μήνες. Από 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ ΤΩΝ ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΩΝ ΟΡΜΟΝΩΝ 
ΚΑΙ ΤΗΣ ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΙΑΣ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ 
ΥΠΟΒΛΗΘΗΚΑΝ ΣΕ ΕΠΙΜΗΚΗ ΓΑΣΤΡΕΚΤΟΜΗ 
2.1 Σκοπός 
Η ακριβής παθοφυσιολογία τόσο της μέσο- και μακροπρόθεσμης διατήρησης της απώλειας 
βάρους όσο και της άμεσης βελτίωσης της ομοιοστασίας της γλυκόζης μετά από SG δεν είναι 
ξεκάθαρη. Υπάρχουν σημαντικές ενδείξεις στη βιβλιογραφία ότι οι αλλαγές στα επίπεδα των 
γαστρεντερικών ορμονών μετεγχειρητικά ίσως παίζουν ένα ρόλο κλειδί στις παρατηρούμενες 
αλλαγές στην όρεξη, στην απώλεια βάρους καθώς επίσης και στην ομοιοστασία της 
γλυκόζης μετά από βαριατρικές επεμβάσεις(206, 294, 356). Τα τελευταία χρόνια η προσοχή 
των ερευνητών έχει στραφεί σε 2 πεπτίδια, το GLP-1 και το PYY τα οποία εκκρίνονται από 
το L κύτταρα του ειλεού. 
Ο αριθμός των προοπτικών μελετών που έχουν διερευνήσει τις αλλαγές των γαστρεντερικών 
ορμονών και της ομοιοστασίας της γλυκόζης σε παχύσαρκους ασθενείς χωρίς διαβήτη μετά 
από SG με χρόνο παρακολούθησης ως και ένα χρόνο μετεγχειρητικά είναι περιορισμένος 
(246, 248). 
Ο κύριος σκοπός της παρούσας προοπτικής μελέτης παρατήρησης ήταν η εκτίμηση των 
αλλαγών που συμβαίνουν στα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών GLP-1 και PYY καθώς 
επίσης και στα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης τόσο σε κατάσταση νηστείας όσο και 
μεταγευματικά σε ασθενείς χωρίς διαβήτη κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού 
χρόνου μετά από SG.  
 
2.2 Μέθοδος 
Δέκα νοσογόνα παχύσαρκοι ασθενείς χωρίς διαβήτη (Δ.Μ.Σ.>40 ή Δ.Μ.Σ.>35 με συνοδές 
επιπλοκές) υποβλήθηκαν σε SG στο πανεπιστημιακό νοσοκομείο Λάρισας μεταξύ των 
μηνών Φεβρουάριος 2009 – Αύγουστος 2009. Τον Αύγουστο του 2010 όλοι οι ασθενείς 
είχαν συμπληρώσει ένα χρόνο μετεγχειρητικής παρακολούθησης. Τα δημογραφικά στοιχεία 
των ασθενών που συμμετείχαν στην έρευνα φαίνονται στον πίνακα 7. Όλοι οι ασθενείς 
υποβάλλονταν στις παρακάτω εξετάσεις πριν από τη SG: 
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 1. Γαστροσκόπηση  
2. Υπέρηχος καρδίας, ηλεκτροκαρδιογράφημα και καρδιολογική γνωμάτευση  
3. Σπιρομέτρηση, ακτινογραφία θώρακος  
4. Ψυχιατρική εξέταση  
5. Υπέρηχος ήπατος-χοληφόρων  
6. Γενική αίματος, αιμοπετάλια, ΙΝR, PT, PTT, Fe, TIBC, φερριτίνη, φυλλικό οξύ, Β12, 
ΤSH, T3, FT4, δοκιμασία ανοχής στην γλυκόζη με 75 γραμμάρια γλυκόζης (μετρήσεις στα 
30’,60’,90’,120΄), ουρία, κρεατινίνη, Na, K, Ca, αλβουμίνη, λευκωματίνη, ολικά λευκώματα, 
χολερυθρίνη (άμεση και έμμεση), αλκαλική φωσφατάση, γ- GT, SGPT/ALT, SGOT/AST, 
αμυλάση, LDH, ουρικό οξύ, ολική χοληστερίνη, LDL, HDL, τριγλυκερίδια, ινσουλίνη και 
HbA1C. 
Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν το ιστορικό χρόνιας ψυχιατρικής νόσου, η 
εξάρτηση από το αλκοόλ και τα ναρκωτικά, η υπερκατανάλωση γλυκών, η ύπαρξη 
κακοήθους νόσου και προηγούμενη βαριατρική επέμβαση. 
Οι ασθενείς προσέρχονταν στο πανεπιστημιακό νοσοκομείο Λάρισας για την 
πραγματοποίηση του ερευνητικού πρωτοκόλλου 2 εβδομάδες πριν από την εγχείρηση και 
ακολούθως στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και ένα χρόνο μετεγχειρητικά. Οι ασθενείς 
αφικνούνταν στο νοσοκομείο το πρωί, μετά από δωδεκάωρη ολονύκτια νηστεία και τους 
τοποθετούνταν ένας ενδοφλέβιος καθετήρας στο χέρι. Στη συνέχεια πραγματοποιούνταν μια 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης διάρκειας 2 ωρών με 75 γραμμάρια γλυκόζης διαλυμένα σε 
150ml νερού. Δείγματα αίματος συγκεντρώθηκαν πριν από τη λήψη της γλυκόζης καθώς 
επίσης και 30’, 60’, 90’ και 120’ μετά από τη λήψη της γλυκόζης για τη μέτρηση των 
επιπέδων του ολικού PYY, του ολικού GLP-1, της ινσουλίνης και γλυκόζης. Τα δείγματα για 
τον προσδιορισμό των επιπέδων του ολικού GLP-1 και του ολικού PYY συλλέγονταν σε 
σωληνάρια που περιείχαν αιθυλενοδιάμινο- τετραοξικό οξυ και απροτινίνη (αναστολέας της 
καλλικρείνης, 500 ΚΙU/ml αίματος). Τα  δείγματα φυγοκεντρούνταν για 5 λεπτά, άμεσα μετά 
τη συλλογή τους, και το πλάσμα αποθηκευόταν στους -70ο Κελσίου. Τα δείγματα αίματος 
για τη μέτρηση γλυκόζης και ινσουλίνης, συλλέγονταν σε πλαστικά σωληνάρια ορού 
επικαλυμμένα με σιλικόνη τα οποία περιείχαν ενεργοποιητή θρόμβου (ΒD Vacutainer, 
Farms, NJ). Tα δείγματα για τη μέτρηση της γλυκόζης και της ινσουλίνης φυγοκεντρούνταν 
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άμεσα μετά τη συλλογή τους και τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης μετρούνταν άμεσα 
στον ορό. 
 
2.2.1. Μέθοδοι μέτρησης των γαστρεντερικών ορμονών, της γλυκόζης και ινσουλίνης. 
Η ινσουλίνη στον ορό μετρήθηκε με τη χρήση του συστήματος Roche Modular και ενός 
ανοσοανιχνευτικού Kit ηλεκτροχημειοφωταύγειας (Roche Diagostics)(387). Οι μετρήσεις 
της ινσουλίνης πραγματοποιήθηκαν στα βιοχημικά εργαστήρια του πανεπιστημιακού 
νοσοκομείου Λάρισας. 
Η συγκέντρωση της γλυκόζης στον ορό μετρήθηκε με τη χρήση ενός αναλυτή Olympus AU 
2700 (Olympus, UK, Λονδίνο, UK)(388) στα εργαστήρια του πανεπιστημιακού νοσοκομείου 
Λάρισας. 
Ο προσδιορισμός του ολικού GLP-1 στο πλάσμα έγινε σε διπλά δείγματα με τη χρήση ενός 
ενδονοσοκομειακού σκευάσματος ραδιοανοσοπροσδιορισμου. Το χαμηλότερο όριο 
ανίχνευσης του ολικού GLP-1 ήταν τα 7,5 pmol/L και ο συντελεστής διακύμανσης ήταν 
6,1%(389). Ο προσδιορισμός του ολικού ΡΥΥ στο πλάσμα έγινε επίσης με τη χρήση ενός 
ειδικού και ευαίσθητου ενδονοσοκομειακού σκευάσματος ραδιοανοσοπροσδιορισμού, το 
οποίο ανίχνευε τόσο το ΡΥΥ (1-36) όσο και το ΡΥΥ(3-36)(239, 390). Το χαμηλότερο όριο 
ανίχνευσης ήταν τα 2 pmol/L και ο συντελεστής διακύμανσης ήταν 5,8%. Όλες οι μετρήσεις 
έγιναν ταυτόχρονα προκειμένου να μειωθούν οι πηγές διακύμανσης. Τόσο το ολικό PYY όσο 
και το ολικό GLP-1 μετρήθηκαν στα εργαστήρια του Κέντρου Ερευνητικής Ιατρικής του 
νοσοκομείου Hammersmith στο Λονδίνο, UK. 
 
2.2.2 Τεχνική λαπαροσκοπικής επιμήκους γαστρεκτομής. 
Για τη SG τοποθετούνταν συνολικά 5 trocars κάτω από άμεση όραση μετά τη δημιουργία του 
πνευμοπεριτόναιου. Ένα trocar 10mm τοποθετείται στο άνω αριστερό τεταρτημόριο της 
κοιλίας και ένα ακόμα trocar 12mm τοποθετείται στο δεξιό άνω τεταρτημόριο της κοιλίας. 
Δύο trocar εργασίας διαμέτρου 5 mm τοποθετούνται στην υποπλέυρια πρόσθια μασχαλιαία 
γραμμή, ενώ χρησιμοποιείται και άλλο ένα trocar εργασίας διαμέτρου 10mm για την έλξη 
του ήπατος.Οι ασθενείς τοποθετούνται σε ανάστροφη θέση Trendelenburg με τα πόδια σε 
απαγωγή και με καλή ακινητοποίηση (French position). Ο χειρουργός στέκεται στο κέντρο 
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ανάμεσα στα πόδια του ασθενούς, οι 2 βοηθοί εκατέρωθεν του ασθενούς ενώ ένας 
λαπαροσκοπικός πύργος με την οθόνη τοποθετείται στο δεξιό ώμο του ασθενούς. 
Η δημιουργία πνευμοπεριτόναιου επιτυγχάνεται με τη χρήση βελόνης verres. Η επέμβαση 
ξεκινάει με την απώθηση του ήπατος κεφαλικά.Στη συνέχεια διανοίγεται ο γαστροκολικός 
σύνδεσμος στη μεσότητα του μείζονος τόξου και η διατομή του συνεχίζεται κεντρικά ως τη 
γωνία του His με διατομή των βραχέων γαστρικών αγγείων στο θόλο του στομάχου καθώς 
και των οπισθογαστρικών εμβρυικών συμφύσεων με τη χρήση ψαλιδιού υπερήχων. Η 
διατομή του γαστροκολικού συνδέσμου ολοκληρώνεται περιφερικά σε απόσταση 6 εκ 
κεντρικά του πυλωρού. 
Στη συνέχεια ο αναισθησιολόγος τοποθετεί από το στόμα του ασθενούς ένα κηρίο οισοφάγου 
διαμέτρου 36 French (Fr) το οποίο προωθείται στον πυλωρό παράλληλα προς το έλασσον 
τόξο του στομάχου. Παράλληλα με το κηρίο του οισοφάγου σε απόσταση 6 εκ από τον 
πυλωρό ξεκινάει η γαστρεκτομή με κατεύθυνση την καρδιοοισοφαγική συμβολή. H 
επέμβαση ολοκληρωνέται με τη χρήση 5-6 συρραπτικών. Με τον τρόπο αυτό αφαιρείται το 
95% του στομάχου, καταλείποντας γαστρικό σωλήνα κατά μήκος του ελάσσονος τόξου. 
Στη συνέχεια, αφαιρείται το άγκιστρο ήπατος. Το τμήμα του στομάχου που έχει εκταμεί 
αφαιρείται από το δεξιό παρομφαλικό trocar μέσα σε ενδοσκοπική σακούλα. Το χάσμα στην 
περιτονία στην περιοχή του αριστερού υποπλεύριου trocar κλείνεται με τη χρήση Εndoclose 
και στη συνέχεια ελέγχονται τα σημεία αφαίρεσης των υπολοίπων trocar για πιθανή 
αιμορραγία. Στο τέλος της επέβασης τοποθετείται χειρουργική παροχέτευση. 
 
2.2.3 Δείκτες 
Δείκτες για την εκτίμηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, της έκκρισης ινσουλίνης και της 
λειτουργίας των β κυττάρων του παγκρέατος υπολογίστηκαν από τη δοκιμασία ανοχής 
γλυκόζης. Το ομοιοστατικό μοντέλο εκτίμησης της αντίστασης στην ινσουλίνη (ΗΟΜΑ-ΙR) 
και ο δείκτης ευαισθησίας στην ινσουλίνη Μatsuda (10.000/  √([(G0 x I0)  x (Gmean x 
Imean)]) χρησιμοποιήθηκαν έτσι ώστε να υπολογιστεί η αντίσταση στην ινσουλίνη και η 
ευαισθησία στην ινσουλίνη αντίστοιχα(391, 392). 
Η πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης υπολογίστηκε από τον δείκτη insulinogenic 
(ΔIns30/ΔGluc30) και από την πρώτη φάση του δείκτη Stumvoll [1283 + (1.289 x Ins30)–
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(138.7 x Gluc30) + (3.772 x Ins0)](393, 394). H ολική έκκριση ινσουλίνης (0-120) 
υπολογίσθηκε από το δείκτη ολικής έκκρισης ινσουλίνης [ολικό Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω 
από την Καμπύλη για την ινσουλίνη (ΕΕΚΚ) (0-120)/ ολικό ΕΕΚΚ για την γλυκόζη (0-
120)](394). Όλοι οι παραπάνω δείκτες έχουν χρησιμοποιηθεί σε προηγούμενες μελέτες πάνω 
σε βαριατρικές επεμβάσεις(394). 
Επειδή η έκκριση ινσουλίνης καθορίζεται εν μέρει και από την υπάρχουσα ευαισθησία στην 
ινσουλίνη, ο δείκτης oral disposition (ODI), o οποίος λαμβάνει υπόψιν του και την έκκριση 
ινσουλίνης αλλά και την ευαισθησία στην ινσουλίνη αποτελεί ένα πιο αξιόπιστο δείκτη 
μέτρησης της λειτουργίας των β κυττάρων του παγκρέατος(394, 395). Ο δείκτης (ΟDI (0-
30)) υπολογίσθηκε από τον δείκτη Μatsuda για την ευαισθησία στην ινσουλίνη, και τους 
δείκτες για τον υπολογισμό της πρώτης φάσης έκκρισης ινσουλίνης (πρώτη φάση του δείκτη 
Stumvoll, δείκτης insulinogenic). O δείκτης (ΟDI (0-120)) υπολογίσθηκε από το δείκτη 
Μatsuda για την ευαισθησία στην ινσουλίνη και τον δείκτη ολικής έκκρισης ινσουλίνης (0-
120).  
 
2.2.4 Στατιστική ανάλυση 
Τα αποτελέσματα από την ανάλυση των επιπέδων ινσουλίνης, γλυκόζης, ολικού PYY και 
ολικού GLP-1 παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση σφάλματος. Το εμβαδόν 
κάτω από την επιφάνεια της καμπύλης υπολογίστηκε με τη χρήση του τραπεζοειδούς 
κανόνα. Οι συγκρίσεις τόσο για τα επίπεδα σε κατάσταση νηστείας όσο και για το ολικό 
ΕΕΚΚ (0-120) της ινσουλίνης, της γλυκόζης, του ολικού GLP-1 και του ολικού ΡΥΥ 
γίνονται ανάμεσα σε κάθε μετεγχειρητική χρονική στιγμή παρακολούθησης ενάντια στα 
προεγχειρητικά επίπεδα. Χρησιμοποιήσαμε επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA για την 
ανάλυση, και όταν τα αποτελέσματα ήταν στατιστικά σημαντικά, χρησιμοποιήθηκε το post 
hoc τεστ Dunnett.  
Τα δημογραφικά στοιχεία, η έκκριση ινσουλίνης, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η ευαισθησία 
στην ινσουλίνη, όπως και η λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος αναλύθηκαν με τη 
χρήση επαναλαμβανόμενων μετρήσεων ANOVA ή τη χρήση του τεστ Friedman ανάλογα με 
την περίπτωση, καθώς τμήμα των δεδομένων δεν εμφάνιζε ομαλή κατανομή κατά Gauss. Τα 
αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση σφάλματος ή ως διάμεση 
τιμή (διατεταρτημοριακό εύρος (ΙQ)) ανάλογα με την περίπτωση. Το τεστ Dunnett 
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χρησιμοποιήθηκε ως post hoc τεστ σε περιπτώσεις στις οποίες οι επαναλαμβανόμενες 
μετρήσεις ANOVA εμφάνιζαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. Το τεστ Wilcoxon 
signed-rank χρησιμοποιήθηκε επίσης ως post hoc ανάλυση ώστε να προσδιορίσει τις 
διαφορές ανάμεσα στα ζεύγη που συγκρίνονταν σε περιπτώσεις στις οποίες το τεστ Friedman 
ήταν στατιστικά σημαντικό. Σε αυτές τις περιπτώσεις, για να αποφύγουμε το στατιστικό 
λάθος τύπου Ι, χρησιμοποιούσαμε τη διόρθωση Bonferroni στο τεστ Wilcoxon signed-rank, η 
οποία είχε ως αποτέλεσμα η στατιστική σημαντικότητα σε αυτές τις περιπτώσεις να οριστεί 
ως π< 0,0083. 
Ένα π< 0,05 θεωρούνταν σημαντικό για όλες τις αναλύσεις εκτός από την post hoc ανάλυση 
με Wilcoxon signed-rank που χρησιμοποιήθηκε διόρθωση Bonferroni όπως συζητήσαμε και 
παραπάνω. 
Όλη η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε σε GraphPad Prism 5.0 (GraphPad Software, 
San Diego, CA).  
 
2.3 Αποτελέσματα 
2.3.1. Δείκτης Μάζας Σώματος 
Ο Δείκτης Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.) ήταν σημαντικά ελαττωμένος μετεγχειρητικά σε όλες 
τις μετεγχειρητικές χρονικές στιγμές παρακολούθησης (π< 0,001) (Πίνακας 7) 
2.3.2 Ολικά επίπεδα GLP-1 
Τα επίπεδα του ολικού GLP-1 σε κατάσταση νηστείας παρέμειναν αμετάβλητα κατά τη 
διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου (Εικ 15Α, πίνακας 7). Η μέγιστη τιμή του 
ολικού GLP-1 παρατηρήθηκε 30 λεπτά μετά τη λήψη γλυκόζης και ήταν σημαντικά 
αυξημένη σε σύγκριση με προεγχειρητικά σε όλες τις μετεγχειρητικές στιγμές 
παρακολούθησης.(π< 0,001 στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και ένα χρόνο μετεγχειρητικά, εικ 
15Β). Η συνολική έκκριση του GLP-1 μετρημένη με το ΕΕΚΚ ήταν σημαντικά αυξημένη σε 
σχέση με προεγχειρητικά από την 6η κιόλας μετεγχειρητική εβδομάδα και παρέμεινε  
σημαντικά αυξημένη ως και ένα χρόνο μετεγχειρητικά (π< 0,001 σε όλες τις χρονικές 
στιγμές, εικ 15C, πίνακας 7). 
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2.3.3 Επίπεδα ολικού PYY 
Tα επίπεδα του ολικού PYY σε κατάσταση νηστείας δεν μεταβλήθηκαν σημαντικά κατά τη 
διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου (εικ 14Α, πίνακας 7). Η μέγιστη τιμή του 
ολικού PYY παρατηρήθηκε 60 λεπτά μετά τη λήψη γλυκόζης και ήταν στατιστικά σημαντικά 
αυξημένη στις 6 εβδομάδες, στους 6 μήνες και στον 1 χρόνο μετεγχειρητικά σε σχέση με 
προεγχειρητικά (π< 0,001 σε όλες τις περιπτώσεις, εικ 14Β). Το ΕΕΚΚ (0-120) για το ολικό 
PYY ήταν στατιστικά σημαντικά αυξημένο από την 6η μετεγχειρητική εβδομάδα (π< 0,001) 
και παρέμεινε αυξημένο ως και ένα χρόνο μετεγχειρητικά (π< 0,001, εικ 14C, πίνακας 7). 
 
2.3.4 Επίπεδα ινσουλίνης 
Τα επίπεδα της ινσουλίνης σε κατάσταση νηστείας είναι σημαντικά ελαττωμένα από την 6η 
κιόλας μετεγχειρητική βδομάδα σε σχέση με προεγχειρητικά και παρέμειναν ελαττωμένα 
μέχρι και τον πρώτο μετεγχειρητικό χρόνο (π< 0,01 σε όλες τις μετεγχειρητικες χρονικές 
στιγμές σε σχέση με προεγχειρητικά, εικ 13A, πίνακας 7). Η μέγιστη τιμή της ινσουλίνης 
παρατηρήθηκε 60 λεπτά μετά τη λήψη γλυκόζης τόσο προεγχειρητικά όσο και στις 6 
εβδομάδες και 6 μήνες μετεγχειρητικά. Αντιθέτως, η μέγιστη τιμή της ινσουλίνης 
επιτεύχθηκε 30 λεπτά μετά τη λήψη γλυκόζης ένα χρόνο μετά τη SG. Μετεγχειρητικά, η 
καμπύλη της ινσουλίνης μετακινήθηκε προς τα αριστερά, με μια πρωιμότερη αύξηση και μια 
πιο απότομη πτώση κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου (εικ 13Β). 
Τέλος, το ΕΕΚΚ της ινσουλίνης εμφάνισε μία στατιστικά σημαντική τάση για ελάττωση 
κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου (π ΑΝΟVA= 0,04, εικ 13C, πίνακας 
7). 
 
2.3.5 Επίπεδα γλυκόζης 
Τα επίπεδα της γλυκόζης σε κατάσταση νηστείας ήταν στατιστικά σημαντικά ελαττωμένα 
μόνο στους 12 μήνες μετεγχειρητικά σε σχέση με προεγχειρητικά (π< 0,01, εικ 12A, πίνακας 
7). Η μέγιστη μεταγευματική τιμή της γλυκόζης παρατηρήθηκε 60 λεπτά μετά από την 
πρόσληψη του διαλύματος γλυκόζης τόσο προεγχειρητικά όσο και 6 εβδομάδες μετά τη SG. 
Από την άλλη, η μέγιστη μεταγευματική τιμή της γλυκόζης στους 6 και στους 12 μήνες 
μετεγχειρητικά παρατηρήθηκε νωρίτερα, και πιο συγκεκριμένα 30 λεπτά μετά τη λήψη 
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γλυκόζης. Το σύνολο της καμπύλης γλυκόζης φαίνεται ότι μετακινείται αριστερά με το 
πέρασμα του χρόνου κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικόυ χρόνου με μια 
πρωιμότερη αύξηση και μια πιο απότομη πτώση (εικ 12Β). Επιπλέον, το ΕΕΚΚ (0-120) της 
γλυκόζης είναι σημαντικά ελαττωμένο στους 6 μήνες και στον ένα χρόνο μετεγχειρητικά σε 
σχέση με προεγχειρητικά (π< 0,01 και για τις δύο περιπτώσεις, εικ 12C, πίνακας 7).  
 
2.3.6 Αντίσταση στην ινσουλίνη και ευαισθησία στην ινσουλίνη. 
Η αντίσταση στην ινσουλίνη μετρημένη από το ΗΟΜΑ-ΙR βελτιώθηκε στατιστικά 
σημαντικά από την 6η κιόλας μετεγχειρητική εβδομάδα και συνέχισε να βελτιώνεται καθ’ 
όλη τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου (Πινακας 8). Προεγχειρητικά 8 από 
τους 10 ασθενείς είχαν HOMA-IR >3,5, το οποίο είναι ενδεικτικό αντίστασης στην 
ινσουλίνη. Ένα χρόνο μετά την επέμβαση όμως, όλοι οι ασθενείς είχαν ΗΟΜΑ-ΙR <3,5. Από 
την άλλη, η ευαισθησία στην ινσουλίνη μετρούμενη με το δείκτη Matsuda βελτιώθηκε 
προοδευτικά και έπιασε στατιστικά σημαντικά επίπεδα στους 6 μήνες μετεγχειρητικά 
(Πίνακας 8). 
 
2.3.7 Έκκριση ινσουλίνης και δείκτες λειτουργίας των β κυττάρων του παγκρέατος. 
Οι αμετάβλητοι δείκτες της πρώτης φάσης έκκρισης ινσουλινης [δείκτες insulinogenic 
(π=0,56) και πρώτης φάσεως έκκρισης ινσουλίνης Stumvoll (π= 0,12)] μετεγχειρητικά 
δείχνουν χαρακτηριστικά ότι δεν υπήρχε σημαντική μεταβολή στην πρώιμή φάση έκκρισης 
ινσουλίνης (πίνακας 8). Παρομοίως, ο δείκτης συνολικής έκκρισης ινσουλίνης δεν 
μεταβλήθηκε στατιστικώς σημαντικά μετεγχειρητικά (π= 0,13, πίνακας 8).  
Οι δείκτες ΟDI (0-30) και ODI(0-120) αυξήθηκαν προοδευτικά και στατιστικά σημαντικά 
μετεγχειρητικά για όλους τους δείκτες που χρησιμοποιήθηκαν για να εκφράσουν την έκκριση 
της ινσουλίνης (πίνακας 8). 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
115 
 









Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly





Εικόνα 12. (Α) Επίπεδα γλυκόζης νηστείας, (Β) καμπύλη γλυκόζης μετά από δοκιμασία ανοχής 
με γλυκόζη και (C) επίπεδα γλυκόζης μεταγευματικά (εκφραζόμενα ως εμβαδόν επιφάνειας 
κάτω από την καμπύλη) προεγχειρητικά και στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και 12 μήνες μετά από 
λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή.  
ΕΕΚΚ: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη 





                                
 
 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
117 
 







Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly




Εικόνα 13. (Α) Επίπεδα ινσουλίνης νηστείας, (Β) καμπύλη ινσουλίνης μετά από δοκιμασία 
ανοχής με γλυκόζη και (C) επίπεδα ινσουλίνης μεταγευματικά (εκφραζόμενα ως εμβαδόν 
επιφάνειας κάτω από την καμπύλη) προεγχειρητικά και στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και 12 μήνες 
μετά από λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή.  
EEKK: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη. 
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Εικόνα 14. (Α) Επίπεδα ολικού PYY νηστείας, (Β) καμπύλη των επιπέδων του ολικού PYY μετά 
από δοκιμασία ανοχής με γλυκόζη και (C) επίπεδα ολικού ΡΥΥ μεταγευματικά (εκφραζόμενα 
ως εμβαδόν επιφάνειας κάτω από την καμπύλη) προεγχειρητικά και στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες 
και 12 μήνες μετά από λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή.  
EEKK: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη. 
***π<0,001,  σε σχέση με προεγχειρητικά επίπεδα 
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Εικόνα 15. (Α) Επίπεδα ολικού GLP-1 νηστείας, (Β) καμπύλη των επιπέδων του ολικού GLP-1 
μετά από δοκιμασία ανοχής με γλυκόζη και (C) επίπεδα ολικού GLP-1 μεταγευματικά 
(εκφραζόμενα ως εμβαδόν επιφάνειας κάτω από την καμπύλη) προεγχειρητικά και στις 6 
εβδομάδες, 6 μήνες και 12 μήνες μετά από λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή.  
EEKK: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη 
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Πίνακας 7. Δημογραφικά στοιχεία ασθενών και επίπεδα των GLP-1, PYY, ινσουλίνης 
και γλυκόζης 
  Προεγχειρητικά 
 
6 εβδομάδες 6 μήνες 12 μήνες Τιμή π 
Φύλο (Α/Γ) (Α/Γ) 3/7 - - -  
Ηλικία Χρόνια 39,7±2,84 - - -  
Δ.Μ.Σ. kg/m2 47,92±2,07 43,16±2,19*** 34,71±2,47*** 31,27±2,60*** π < 0,0001 
Βάρος Kg 137,08±6,01 123,8±5,82*** 99,3±6,20*** 89,25±6,16*** π< 0,0001 
%ΕBMI % - 22,39±2,78 62,39±7,50*** 78,45±8,60*** π< 0,0001 
%EWL % - 19,99±2,39 55,08±6,32*** 69,26±7,21*** π< 0,0001 
Γλυκόζη νηστείας mg/dl 93,3±1,92 90,00±2,40 87,4±1,62 84,9±1,74** π= 0,0155 
Γλυκόζη ΕΕΚΚ mg*min/dl 17106±964,5 16662±836,7 13847±938,5** 13964±1144** π= 0,0011 
Ινσουλίνη νηστείας μU/ml 22,43±3,36 13,32±2,07** 7,266±0,42*** 4,887±0,67*** π< 0,0001 
Ινσουλίνη ΕΕΚΚ μU*min/ml 11341±1654 10328±1606 6876±1183 6742±1060 π= 0,0399 
GLP-1 νηστείας pmol/L 17,6±3,49 17,34±2,75 17,79±2,60 16,56±2,09   π= 0,978 
GLP-1 ΕΕΚΚ pmol*min/L 2738±360,6 8018±1213*** 7479±980,5*** 8314±999,1*** π< 0,0001 
PYY  νηστείας pmol/L 13,62±2.75 16,88±2,89 16,36±1,61 14,98±1,58 π= 0,6137 
PYY ΕΕΚΚ pmol*min/L 1714±188,6 3693±221,3*** 3429±579,3*** 3524±454,2*** π< 0,0001 
Α: άνδρας, Γ: Γυναίκα, Δ.Μ.Σ.: Δείκτης Μαζας Σώματος, EBMI: Απώλεια του επιπλέον (πλεονάζοντος) Δείκτη 
Μάζας Σώματος (Excess Body Mass Index), EWL: Απώλεια του επιπλέον (πλεονάζοντος) βάρους σώματος (Εxcess 
Weight Loss), ΕΕΚΚ: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη, GLP-1: Glucagon Like Peptide-1, PYY: Peptide 
YY. 
 
***π< 0,001, **π< 0,01, *π< 0,05 σε σχέση με τα προεγχειρητικά επίπεδα.. 
Οι τιμές καταγράφονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση σφάλματος. 
 
Πίνακας 8. Δείκτες αντίστασης στην ινσουλίνη, ευαισθησίας στην ινσουλίνη, έκκρισης 
ινσουλίνης και λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέατος μετά από δοκιμασία 
ανοχής γλυκόζης 75 γραμμαρίων.  
 Προεγχειρητικά 6 εβδομάδες 6 μήνες 12 μήνες Τιμή π 
Δείκτης HOMA-IR 5,14±0,73 3,03±0,57** 1,56±0,08*** 1,03±0,15*** π< 0,0001 
Δείκτης Matsuda  2,17±0,24 3,11±0,32 5,55±0,56** 7,61±1,14*** π< 0,0001 
Δείκτης Insulinogenic  0,95 (0,63 – 1,22) 1,43 (0,60 – 2,05) 1,20 (0,75 – 1,63) 1,28 (0,99 – 1,85) π= 0,5641 
Stumvoll 1
η
  ΦΕΙ 1801±198,4 1871±269,1 1371±137,7 1556±173,3 π= 0,1245 
Ινσουλίνη ΕEKΚ (0-120)/  
Γλυκόζη ΕEKΚ (0-120) 
0,66±0,08 0,64±0,10 0,48±0,06 0,48±0,06 π= 0,1313 
ODI(0-30) (Insulinogenic) 1,97(1,4 – 2,84) 3,89 (1,95 – 6,54)
¥
 5,47 (3,06 – 8,96) 
¥
 10,23 (3,83 – 20,48)
 ¥
 π< 0,0001 
ODI(0-30) (Stumvoll) 3596±232,6 5427±894,2 7368±917,4* 10981±1770*** π< 0,0001 
ODI (0-120)  1,30±0,08 1,74±0,18 2,45±0,23* 3,5±0,57*** π< 0,0001 
HOMA-IR: Ομοιοστατικό μοντέλο μέτρησης της αντίστασης στην ινσουλίνη, ΦΕΙ: Φάση έκκρισης ινσουλινης, 
ΕΕΚΚ : Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη, ODI: Oral Disposition Index. 
¥
 π< 0,0083 σε σχέση με προεγχειρητικά (τεστ διόρθωσης Bonferroni )
***
π< 0,001, **π< 0,01, *π< 0,05 σε σχέση με τα 
προεγχειρητικά επίπεδα. 
Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση, διάμεση τιμή (διατεταρτημοριακό εύρος) ή απόλυτη 
τιμή (% ποσοστό) ανάλογα με την περίπτωση. 
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Τα μεταγευματικά επίπεδα του ολικού GLP-1 και του PYΥ αυξήθηκαν από την 6η 
μετεγχειρητική εβδομάδα και παρέμειναν αυξημένα για τουλάχιστον 12 μήνες μετά από 
λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή. Επιπλέον, τα επίπεδα νηστείας τόσο του ολικού GLP-
1  όσο και του ολικού PYY δεν μεταβλήθηκαν σημαντικά κατά τη διάρκεια του 1ου 
μετεγχειρητικού χρόνου. Τα αποτελέσματα της μελέτης μας τόσο για τα επίπεδα νηστείας 
όσο και για τα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1 είναι σε συμφωνία με τα αποτελέσματα 
προηγούμενων μελετών τα οποία είτε μέτρησαν ολικό είτε ενεργό GLP-1(238, 246-248). 
Αντιθέτως, τα αποτελέσματά μας τόσο για τα επίπεδα νηστείας όσο και για τα μεταγευματικά 
επίπεδα του PYY έχουν κάποιες διαφορές σε σχέση με την ήδη δημοσιευμένη βιβλιογραφία. 
Οι μελέτες από τους Peterli(231) και Valderas(282) έχουν δείξει ελαττωμένα επίπεδα 
νηστείας του ολικού PYY μετεγχειρητικά. Από την άλλη μεριά, ο Karamanakos και οι 
συνεργάτες του (251) βρήκαν ότι τα επίπεδα νηστείας του ολικού PYY είναι αυξημένα μετά 
από SG. Επιπροσθέτως, παρόλο που η πλειοψηφία των μελετών έχει δείξει ότι τα 
μεταγευματικά επίπεδα του ολικού PYY αυξάνονται κατά την πρώιμη μετεγχειρητική 
περίοδο σε σχέση με την προεγχειρητική(231, 282), μία πρόσφατη μελέτη με χρόνο 
παρακολούθησης ως και ένα χρόνο μετεγχειρητικά βρήκε ότι τα μεταγευματικά επίπεδα του 
PYY έχουν μια τάση για προοδευτική ελάττώση μετά την άμεση μετεγχειρητική 
περίοδο(246). Η ίδια μελέτη έδειξε ότι τα μεταγευματικά επίπεδα του ολικού PYY 
μετρημένα με ΕΕΚΚ στους 12 μήνες μετεγχειρητικά δεν ήταν στατιστικά σημαντικά 
αυξημένα σε σχέση με τα προεγχειρητικά επίπεδα του ολικού PYY. Η μελέτη μας είναι η 
πρώτη που έδειξε ότι τα μεταγευματικά επίπεδα του ολικού PYY (μετρημένα ως ΕΕΚΚ (0-
120)) αυξάνονται μετά από SG σε σχέση με προεγχειρητικά και ότι η αύξηση αυτή 
διατηρείται στα ίδια επίπεδα από την έκτη εβδομάδα ως και ένα χρόνο μετεγχειρητικά. Αυτά 
τα αυξημένα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1  και του PYY μετά από SG έχουν προταθεί 
ως ένας από τους μηχανισμούς που ενέχονται τόσο στον πρώιμο και αυξημένο κορεσμό που 
αισθάνονται οι ασθενείς μετεγχειρητικά όσο και στην βελτίωση της ομοιοστασίας της 
γλυκόζης μετά από SG(239, 356). 
Πιθανοί λόγοι για τα διαφορετικά αποτελέσματα όσον αφορά τη δικιά μας μελέτη και την 
μελέτη του Peterli είναι τα διαφορετικά πρωτόκολλα που ακολουθήθηκαν στις δύο μελέτες 
όπως επίσης και οι διαφορετικές χειρουργικές τεχνικές για τη SG. Πιο συγκεκριμένα, οι 
διαφορετικές χρονικές στιγμές συλλογής των δειγμάτων αίματος καθώς επίσης και τα 
διαφορετικής σύστασης γεύματα που χορηγήθηκαν στους ασθενείς για τις μελέτες είναι 
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πιθανό να επηρέασαν τα επίπεδα του ολικού PYY(396). Επιπλέον, οι διαφορετικές συνθήκες 
κάτω από τις οποίες πραγματοποιήθηκαν τα πειράματα όσο και ο διαφορετικός χρόνος που 
δόθηκε στους ασθενείς ώστε να εγκλιματιστούν με τις συνθήκες διεξαγωγής του πειράματος 
έχει δειχθεί ότι επηρεάζουν τα επίπεδα των γαστρεντερικών ορμονών(265). Εστιάζοντας 
τώρα στη χειρουργική τεχνική, το διαφορετικό μέγεθος οισοφαγικού κηρίου (36 Fr στη δικιά 
μας μελέτη, 35Fr στην μελέτη του Peterli(231)) όπως επίσης και η διαφορετική απόσταση 
από το πυλωρό που γίνεται εκτομή του άντρου (5-6 εκ στη δικιά μας έρευνα, 3-4 εκ στην 
έρευνα του Peterli(231)) είναι πιθανόν να επηρέασε την γαστρική κινητικότητα και την 
ταχύτητα γαστρικής κένωσης και συνεπακόλουθα την έκκριση των γαστρεντερικών 
ορμονών. 
Δύο είναι οι θεωρίες που έχουν προταθεί για να εξηγήσουν την αυξημένη μεταγευματική 
έκκριση του GLP-1  και του PYY μετά από SG δεδομένου ότι δεν υπάρχουν αλλαγές στην 
ανατομία του λεπτού εντέρου όπως συμβαίνει στην RYGB. 
Η πρώτη θεωρία υποστηρίζει ότι η αυξημένη ταχύτητα γαστρικής κένωσης και η ελαττωμένη 
έκκριση γαστρικού οξέος μετά από SG είναι πιθανό να οδηγεί σε γρήγορη και αυξημένη 
επαφή άπεπτων τροφών με τα L-κύτταρα του ειλεού που οδηγούν σε αυξημένη 
μεταγευματική έκκριση του GLP-1 και PYY(285, 315, 397). H δεύτερη θεωρία υποστηρίζει 
ότι η έκκριση GLP-1 και PYY διεγείρεται όχι μόνο από την άμεση επαφή των τροφών με τα 
L-κύτταρα του ειλεού αλλά και από πολύπλοκες νευρωνικές και ορμονικές οδούς (251, 289). 
Οι οδοί αυτοί μεταφέρουν σήματα που σχετίζονται με τη λήψη τροφής από το 
δωδεκαδάκτυλο στο κατώτερο τμήμα του εντέρου.  Οι αλλαγές σε αυτές τις νευρωνικές και 
ορμονικές οδούς μετά από SG είναι πιθανόν να ενέχονται στην πρώιμη αυξημένη 
μεταγευματική έκκριση του GLP-1 και του PYY.  
Ο δείκτης αντίστασης στην ινσουλίνη HOMA-IR  βασίζεται στα επίπεδα της ινσουλίνης και  
γλυκόζης σε κατάσταση νηστείας και έτσι αντανακλά κυρίως την ηπατική αντίσταση στην 
ινσουλίνη(230, 398). Σε αυτή την έρευνα η SG βελτίωσε το δείκτη αντίστασης στην 
ινσουλίνη HOMA-IR από την έκτη μετεγχειρητική εβδομάδα και υπήρξε μία προοδευτική 
βελτίωσή του μέχρι και το τέλος του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου. Τα αποτελέσματα 
αυτά είναι σε συμφωνία με προηγούμενες μελέτες που κατέδειξαν μια σημαντική βελτίωση 
στο δείκτη ΗΟΜΑ-ΙR από την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο μετά από SG(231, 399). Ο 
περιορισμός πρόσληψης θερμίδων όπως επίσης και η σημαντική απώλεια βάρους κατά τη 
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διάρκεια των πρώτων έξι μετεγχειρητικών εβδομάδων πιθανότατα εξηγεί την άμεση 
βελτίωση της ηπατικής αντίστασης στην ινσουλίνη από την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο. 
Ο υπολογισμός του δείκτη Μatsuda στηρίζεται στα μεταγευματικά επίπεδα ινσουλίνης και 
γλυκόζης και πιθανότατα είναι ένας καλύτερος τρόπος υπολογισμού της συνολικής 
ευαισθησίας της ινσουλίνης στο σώμα(400). Στη δικιά μας μελέτη, ο δείκτης Matsuda 
βελτιώθηκε σημαντικά από τον έκτο μετεγχειρητικό μήνα και ως τον πρώτο μετεγχειρητικό 
χρόνο. Μια προηγούμενη μελέτη έχει δείξει αύξηση του δείκτη Matsuda από το δεύτερο 
κιόλας μετεγχειρητικό μήνα σε παχύσαρκους ασθενείς χωρίς Τ2ΣΔ(247). H σημαντική 
απώλεια βάρους που παρατηρείται μετεγχειρητικα (κυρίως στους 6 και 12 μήνες) πιθανότατα 
παίζει ένα σημαντικό ρόλο στην βελτίωση της ολικής ευαισθησίας της ινσουλίνης. 
Στην μελέτη αυτή δείξαμε μια σημαντικά αλλαγή στα μεταγευματικά επίπεδα ινσουλίνης 
(υπολογιζόμενα με ΕΕΚΚ (0-120)) κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου (π 
ΑΝΟVA = 0,040). Παρά το γεγονός ότι τα post hoc τεστ δεν έδειξαν σημαντικές διαφορές 
μεταξύ των μετεγχειρητικών ΕΕΚΚ (0-120) της ινσουλίνης σε σχέση με την προεγχειρητική 
περίοδο, υπήρχε μια ξεκάθαρη τάση για τα μεταγευματικά επίπεδα ινσουλίνης να 
ελαττωθούν τόσο στους έξι όσο και στους 12 μήνες μετεγχειρητικά (εικόνα 13, πίνακας 7). Η 
τάση για ελάττωση των ολικών μεταγευματικών επιπέδων της ινσουλίνης τόσο στους έξι όσο 
και στους δώδεκα μήνες μετεγχειρητικά συμβαίνει παρά τη σημαντικότατη αύξηση των 
μεταγευματικών επιπέδων του GLP-1. Αυτό θα μπορούσε να εξηγηθεί από τη σημαντική και 
προοδευτική απώλεια βάρους μετεγχειρητικά, τη συνεπακόλουθη  βελτίωση της αντίστασης 
στην ινσουλίνη όπως επίσης και τα χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης (νηστείας και 
μεταγευματικά), μετεγχειρητικά. Σε συμφωνία με τα ευρήματα της δικιάς μας μελέτης, μια 
πρόσφατη μελέτη που έγινε για τη RYGB σε μια ομάδα παχύσαρκων ασθενών χωρίς Τ2ΣΔ 
βρήκε ότι τα μεταγευματικά επίπεδα ινσουλίνης παραμένουν αμετάβλητα κατά τη διάρκεια 
του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου παρά την προοδευτική αύξηση των μεταγευματικών 
επιπέδων του GLP-1 (230). 
Όλοι οι δείκτες έκκρισης ινσουλίνης παρέμειναν αμετάβλητοι κατά τη διάρκεια του πρώτου 
μετεγχειρητικού χρόνου πάρα την σημαντική αύξηση των μεταγευματικών επιπέδων του 
GLP-1. Παρόμοια ευρήματα με αυτά της δικιάς μας μελέτης έχουν δημοσιευθεί και από τον 
Valderas και τους συνεργάτες του(247), οι οποίοι δεν κατάφεραν να βρουν κάποια 
σημαντική αλλαγή στην έκκριση ινσουλίνης σε παχύσαρκους ασθενείς χωρίς Τ2ΣΔ , δύο 
μήνες μετά από SG. Ο Valderas και οι συνεργάτες του (247)όμως έδειξαν ότι μετά από SG η 
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πρώτη φάση έκκρισης ινσουλίνης σε παχύσαρκους ασθενείς χωρίς Τ2ΣΔ ήταν αυξημένη σε 
σχέση με μη χειρουργημένους παχύσαρκους ασθενείς οι οποίοι είχαν επιτύχει παρόμοια 
απώλεια βάρους και παρόμοια ευαισθησία στην ινσουλίνη με συντηρητικές μεθόδους 
αντιμετώπισης της παχυσαρκίας. Το εύρημα αυτό μας δείχνει ότι είναι πιθανό και άλλοι 
παράγοντες εκτός από την απώλεια βάρους να συμβάλλουν στην διαφορετική πρώτη φάση 
έκκρισης ινσουλίνης μετά από SG. Η αυξημένη μεταγευματική έκκριση GLP-1 μετά από SG, 
η ταχεία γαστρική κένωση και η ταχεία απορρόφηση της τροφής από το έντερο 
μετεγχειρητικά, έχουν προταθεί ως πιθανοί μηχανισμοί για τις αλλαγές στην έκκριση 
ινσουλίνης μετά από SG σε σχέση με την έκκριση ινσουλίνης μετά από παρόμοια απώλεια 
βάρους με συντηρητική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας(247). 
Όπως περιγράψαμε νωρίτερα, οι δείκτες ODI παρέχουν μια καλύτερη συνολική εκτίμηση της 
λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέατος σε σχέση με τους δείκτες έκκρισης ινσουλίνης, 
καθώς η έκκριση ινσουλίνης καθορίζεται εν μέρει και από τις αλλαγές στην ευαισθησία στην 
ινσουλίνη. Οι δείκτες ODI  αυξήθηκαν προοδευτικά κατά τη διάρκεια του πρώτου 
μετεγχειρητικού χρόνου μετά από SG για όλους τους δείκτες έκκρισης ινσουλίνης που 
χρησιμοποιήθηκαν στην έρευνα μας.  Η βελτίωση στους δείκτες ODI  θα μπορούσε να 
εξηγηθεί από τη σημαντική μετεγχειρητική απώλεια βάρους και τη συνεπακόλουθη 
ελάττωση της γλυκοτοξικότητας στα β-κύτταρα του παγκρέατος μετά από SG. Παρόλα αυτά, 
η γνωστή τροφική επίδραση του GLP-1 στα β-κύτταρα του παγκρέατος και η αυξημένη 
έκκριση GLP-1 μετεγχειρητικά θα μπορούσε επίσης να σχετίζεται με τη βελτίωση της 
λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέατος μετεγχειρητικά(401). Εδώ θα πρέπει να 
σημειώσουμε ότι ήταν πέρα από το σκοπό της παρούσας έρευνας να γίνει διάκριση μεταξύ 
της επίδρασης του GLP-1  και της επίδρασης της απώλειας βάρους στην έκκριση ινσουλίνης 
και στη λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος. 
 
2.4.1. Περιορισμοί της μελέτης 
Οι αδυναμίες της μελέτης μας περιλαμβάνουν το μικρό αριθμό ασθενών, το σχετικά σύντομο 
χρονικό διάστημα παρακολούθησης των ασθενών και την έλλειψη δεδομένων για τις 
υπόλοιπες γαστρεντερικές ορμόνες οι  οποίες μπορεί να εμπλέκονται και να έχουν ένα 
σημαντικό ρόλο στην ομοιοστασία της γλυκόζης μετά από SG (γκρελίνη, GIP και GLP-2). 
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Τα μεταγευματικά ολικά επίπεδα GLP-1 και PYY αυξάνονται μετά από SG από την πρώιμη 
μετεγχειρητική περίοδο και παραμένουν αυξημένα σε σχέση με προεγχειρητικά τουλάχιστον 
για τον πρώτο μετεγχειρητικό χρόνο σε παχύσαρκους ασθενείς χωρίς Τ2ΣΔ. Τα επίπεδα 
γλυκόζης και ινσουλίνης τόσο σε κατάσταση νηστείας όσο και μεταγευματικά είναι 
ελαττωμένα σε σχέση με προεγχειρητικά κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού 
χρόνου. Η απώλεια βάρους πιθανότατα παίζει ένα σημαντικό ρόλο στην βελτίωση της 
ομοιοστασίας της γλυκόζης μετεγχειρητικά. Εντούτοις η αυξημένη μεταγευματική έκκριση 
των γαστρεντερικών ορμονών μετεγχειρητικά ίσως ενέχεται εν μέρει στην βελτίωση της 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ DUMPING ΚΑΙ ΤΗΣ 
ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΠΡΟΚΛΗΣΗΣ ΣΥΠΤΩΜΑΤΩΝ ΣΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ ΥΠΟΒΛΗΘΗΚΑΝ ΣΕ ΕΠΙΜΗΚΗ ΓΑΣΤΡΕΚΤΟΜΗ 
3.1 Εισαγωγή 
Η λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή (SG) είναι μία από τις νεότερες επεμβάσεις για την 
αντιμετώπιση της νοσογόνου παχυσαρκίας και οι μηχανισμοί με τους οποίους οδηγεί σε 
απώλεια βάρους είναι ακόμα από διερεύνηση. Παρόλο που αρχικά η SG είχε τοποθετηθεί 
ανάμεσα στις περιοριστικές επεμβάσεις, υπάρχουν πολλές ενδείξεις στη βιβλιογραφία ότι 
οδηγεί σε μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους πιθανότατα με παραπάνω από 
έναν μηχανισμό(207, 304, 402). Η επέμβαση όπως περιγράψαμε και παραπάνω 
συμπεριλαμβάνει την αφαίρεση 80-90% του στομάχου (κυρίως του θόλου και του σώματος 
του στομάχου) αφήνοντας πίσω ένα γαστρικό σωλήνα κατά μήκος του ελάσσονος τόξου του 
στομάχου(403). Είναι προφανές ότι η επέμβαση αυτή προκαλεί σημαντικές αλλαγές στην 
ανατομία του ανώτερου γαστρεντερικού σωλήνα καθώς επίσης και στην φυσιολογία του. Πιο 
συγκεκριμένα η SG φαίνεται να επηρεάζει τη κινητικότητα του γαστρεντερικού σωλήνα με 
μοναδικό τρόπο και πρόσφατες μελέτες δείχνουν στην πλειοψηφία τους ότι η ταχύτητα 
γαστρικής κενώσεως αυξάνεται μετά από SG(285, 315, 397). Μια πρόσφατη μελέτη πάνω 
στην κινητικότητα ολόκληρου του γαστρεντερικού σωλήνα μετά από SG επιβεβαίωσε ότι 
τόσο η ταχύτητα κένωσης του στομάχου όσο και η ταχύτητα διέλευσης της τροφής από το 
λεπτό έντερο για ημίρευστες τροφές είναι αυξημένη σε σχέση με την προεγχειρητική 
περίοδο. Από την άλλη, η ταχύτητα διελευσης της τροφής από την ειλεοτυφλική βαλβίδα και 
η έναρξη πλήρωσης του τυφλού με τροφή καθυστερούν σε σχέση με την προεγχειρητική 
περίοδο.  
Το σύνδρομο dumping είναι μια συχνή επιπλοκή μετά από χειρουργικές επεμβάσεις στο 
ανώτερο τμήμα του γαστρεντερικού σωλήνα και έχει περιγραφεί εκτεταμένα κυρίως στον 
τομέα της χειρουργικής κατά των ελκών του γαστρεντερικού σε ποσοστά που κυμαίνονται 
μεταξύ του 3% και 40%(404). Οφείλεται κυρίως στη γρήγορη γαστρική κένωση και 
χαρακτηρίζεται τόσο από γαστρεντερικά όσο και αγγειοκινητικά συμπτώματα μετά από τη 
λήψη τροφής. Η κλινική εμφάνιση του συνδρόμου dumping διαφέρει μεταξύ των ασθενών 
και χωρίζεται σε πρώιμο και όψιμο dumping ανάλογα με τη χρονική στιγμή εμφάνισης των 
συμπτωμάτων μετά τη λήψη τροφής. Τα συμπτώματα πρώιμου dumping (συμπτώματα που 
εμφανίζονται εντός της πρώτης ώρας από τη λήψη τροφής) συμπεριλαμβάνουν τόσο 
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γαστρεντερικά όσο και αγγειοκινητικά συμπτώματα. Τα γαστρεντερικά συμπτώματα είναι 
κοιλιακό άλγος, διάρροια, βορβορυγμοί, ναυτία και κοιλιακός τεινεσμός. Από την άλλη τα 
αγγειοκινητικά συμπτώματα περιλαμβάνουν αίσθημα κόπωσης, επιθυμία του ασθενούς να 
ξαπλώσει μετά από γεύμα, ταχυκαρδία, αίσθημα παλμών, εφίδρωση, υπόταση, συγκοπικά 
επεισόδια καθώς και αίσθημα έξαψης στο πρόσωπο(328). Το όψιμο dumping αναπτύσσεται 
μία με τρεις ώρες μετά από γεύμα και περιλαμβάνει συμπτώματα υπογλυκαιμίας όπως 
ταχυκαρδία, εφίδρωση, πείνα, κούραση, σύγχυση, επιθετικότητα, ρίγος, τρέμουλο και 
συγκοπικά επεισόδια (328). 
Σήμερα οι βαριατρικές επεμβάσεις είναι ο κύριος λόγος εμφάνισης του συνδρόμου dumping 
καθώς οι επεμβάσεις για την αντιμετώπιση την ελκών του γαστρεντερικού σωλήνα έχουν 
εγκαταλειφθεί, ενώ ο αριθμός των βαριατρικών επεμβάσεων παγκοσμίως αυξάνεται με 
γοργούς ρυθμούς(8). Η εμφάνιση του συνδρόμου dumping μετά από χειρουργική κατά της 
παχυσαρκίας έχει περιγραφεί κυρίως μετά από RYGB(329, 405). Μέχρι στιγμής δεν 
υπάρχουν δεδομένα για την εμφάνιση ή όχι συνδρόμου dumping μετά από SG.  
 
3.2 Σκοπός 
Στηριζόμενοι λοιπόν στα παραπάνω δεδομένα σχεδιάσαμε μια προοπτική κλινική μελέτη 
έτσι ώστε να υπολογίσουμε την εμφάνιση, τη σοβαρότητα αλλά και τη διακύμανση των 
συμπτωμάτων που σχετίζονται με το σύνδρομο dumping μετά από μια δοκιμασία πρόκλησης 
του συνδρόμου με γλυκόζη κατά τη διάρκεια του πρώτου χρόνου μετά από SG. 
 
3.3 Μέθοδος 
Τριανταένας παχύσαρκοι ασθενείς χωρίς σακχαρώδη διαβήτη (8 άνδρες, 23 γυναίκες) που 
υποβλήθηκαν σε SG μεταξύ του Φεβρουαρίου 2009 και του Ιουνίου 2010 συμπεριλήφθηκαν 
στη μελέτη. Από αυτούς τους 31 ασθενείς, όλοι προσήλθαν και υποβλήθηκαν σε δοκιμασία 
φόρτισης με γλυκόζη με στόχο να αξιολογηθεί η παρουσία ή όχι συμπτωμάτων συμβατών με 
πρώιμο ή όψιμο συνδρόμο dumping στις 6 εβδομάδες μετεγχειρητικά, 25 προσήλθαν για τη 
δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη στους 6 μήνες και μόνο 12 ολοκλήρωσαν την μελέτη και 
προσήλθαν και στους 12 μήνες μετεγχειρητικά. Η απώλεια των ασθενών στους 6 και στους 
12 μήνες μετεγχειρητικά συνέβη είτε επειδή οι ασθενείς δεν ήθελαν να υποβληθούν ξανά και 
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ξανά στη δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη (και θεωρήθηκε μη ηθικό να τους υποβάλλουμε 
στη δοκιμάσια χωρίς εθελούσια συμμετοχή) είτε γιατί δεν μπόρεσαν να παραβρεθούν στα 
προγραμματισμένα ραντεβού για τη δοκιμασία. ‘Όλοι αυτοί οι ασθενείς είχαν τηλεφωνική 
παρακολούθηση τόσο στους 6 μήνες όσο και στους 12 μήνες μετά την επέμβαση. Τα 
κριτήρια επιλογής ασθενών όπως επίσης και η χειρουργική τεχνική έχουν περιγραφεί 
λεπτομερώς στο κεφάλαιο 2.2.2 της παρούσας διδακτορικής διατριβής. Η επέμβαση 
πραγματοποιήθηκε από την ίδια χειρουργική ομάδα σε όλες τις περιπτώσεις (Γιώργος 
Τζοβάρας, Δημήτρης Ζαχαρούλης και Έλενα Σιώκα).  
Οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη με στόχο να αξιολογηθεί η 
παρουσία ή όχι συμπτωμάτων συμβατών με πρώιμο ή όψιμο συνδρόμο dumping τόσο 
προεγχειρητικά, όσο και στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και 12 μήνες μετά την επέμβαση. Οι 
ασθενείς προσέρχονταν στο νοσοκομείο το πρωί μετά από ολονύκτια νηστεία τουλάχιστον 
12 ωρών και κάθονταν άνετα σε μια καρέκλα στο τμήμα αιμοληψιών του πανεπιστημιακού 
νοσοκομείου Λάρισας. Ένας φλεβοκαθετήρας τοποθετούνταν στο χέρι των ασθενών για τη 
συλλογή δειγμάτων αίματος. Ένα διάλυμα 75 γραμμαρίων γλυκόζης διαλυμένης σε 150 ml 
νερού χορηγούνταν στους ασθενείς. Δείγματα αίματος συλλέγονταν για τη μέτρηση 
γλυκόζης και ινσουλίνης πριν από τη λήψη του διαλύματος της γλυκόζης και στα 30’, 
60’,90’ και 120’ μετά τη λήψη γλυκόζης. Η μέτρηση των επιπέδων ινσουλίνης και γλυκόζης 
έγινε στο βιοχημικό εργαστήριο του πανεπιστημιακού νοσοκομείου Λάρισας, με τη μέθοδο 
που περιεγράφει στο κεφάλαιο 2.2.1 της παρούσας διδακτορικής διατριβής. 
Τα γαστρεντερικά όσο και τα αγγειοκινητικά συμπτώματα καταγράφηκαν και 
βαθμολογηθήκαν με βάση δύο καθιερωμένα συστημάτα βαθμολόγησης των συμπτωμάτων 
dumping: το σύστημα βαθμολόγησης Sigstad(406) (πίνακας 9) καθώς επίσης και το Arts 
dumping σκορ(407) (πίνακας 10).  Χρησιμοποιήσαμε το σύστημα βαθμολόγησης Sigstad για 
τη διάγνωση του συνδρόμου dumping ενώ το σύστημα βαθμολόγησης Αrts χρησιμοποιήθηκε 
για το διαχωρισμό μεταξύ πρώιμου και όψιμου dumping.  
Το σύστημα βαθμολόγησης Sigstad βασίζεται σε διάφορα συμπτωμάτα που σχετίζονται με 
το σύνδρομο dumping και χρησιμοποιείται για τη διάγνωση του συνδρόμου dumping. Σε 
ασθενείς που αισθάνονταν ήπια συμπτώματα, τα συμπτώματα βαθμολογήθηκαν με το μισό 
των πόντων ενώ ολόκληρος ο πόντος δινόταν σε συμπτώματα που ο ασθενής τα αισθανόταν 
έντονα(408). Το αν ένα σύμπτωμα ο ασθενής το αισθανόταν έντονα ή ήπια το έκρινε ο ίδιος 
ο ασθενής. Μια συνολική βαθμολογία του συστήματος Sigstad μεγαλύτερη του 7 (Sigstad 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
132 
 
σκορ >7) θεωρείται διαγνωστική του συνδρόμου dumping, ενώ μία συνολική βαθμολογία 
Sigstad μικρότερη του 4 (Sigstad score <4) σημαίνει ότι πρέπει να αναζητήσουμε μια 
διαφορετική διάγνωση για τα συμπτώματα του ασθενούς. Τέλος μια συνολική βαθμολογία 
Sigstad μεταξύ 4 και 7 σημαίνει ότι ο ασθενής βρίσκεται στην «γκρι ζώνη» και ότι δυνητικά 
τα συμπτώματα μπορεί να προέρχονται από σύνδρομο dumping. 
Από την άλλη το σύστημα βαθμολόγησης του συνδρόμου dumping κατά Arts 
συμπληρωνόταν από τους ασθενείς για τη μέτρηση της σοβαρότητας των συμπτωμάτων 
dumping και για το διαχωρισμό μεταξύ συμπτωμάτων πρώιμου και όψιμου dumping. To 
ερωτηματολόγιο του Arts για τα συμπτώματα dumping συμπληρωνόταν μία φορά στο τέλος 
της πρώτης ώρας μετά τη λήψη γλυκόζης για την εκτίμηση των πρώιμων συμπτωμάτων 
dumping και μία φορά στο τέλος της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης για την εκτίμηση των 
όψιμων συμπτωμάτων dumping. To ερωτηματολόγιο του Arts είναι ένα σύστημα 
βαθμολόγησης της σοβαρότητας των συμπτωμάτων μετά από δοκιμασία φόρτισης με 
γλυκόζη το οποίο αναπτύχθηκε βασιζόμενο σε περιγραφές συμπτωμάτων του συνδρόμου 
dumping στη βιβλιογραφία (πίνακας 10). Οι ασθενείς ζητούνταν στο ερωτηματολόγιο του 
Arts να βαθμολογήσουν σε μία κλίμακα που κυμαινόταν από 0 ως 3 (0: καθόλου, 1: ήπια, 2: 
μέτρια 3: σοβαρή)  την ένταση οκτώ συμπτωμάτων πρώιμου dumping και έξι συμπτωμάτων 
όψιμου dumping.   
Τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης εκφράζονται στην παρούσα μελέτη με 
το εμβαδόν της επιφάνειας κάτω από την καμπύλη (ΕΕΚΚ), και υπολογίστηκαν με χρήση 
του τραπεζοειδή κανόνα. Η υπογλυκαιμία ορίστηκε ως επίπεδα γλυκόζης <60 mg/dl στα 90’ 
ή 120’ μετά από τη λήψη γλυκόζης. 
Το ιδανικό βάρος ορίστηκε με βάση τους πίνακες ασφάλισης ζωής Μetropolitan του 1983 (η 
μέση τιμή του βάρους για τους ανθρώπους μεσαίου μεγέθους σκελετού για το διδόμενο ύψος 
και φύλο)(409). Το ποσοστό της απώλειας του επιπλέον (πλεονάζοντος) Δ.Μ.Σ. (EBMIL%) 
υπολογίσθηκε χρησιμοποιώντας τον τύπο EBMIL% = [(προεγχειρητικό Δ.Μ.Σ – τωρινό 
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3.3.2 Στατιστική ανάλυση 
Στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε τόσο για τους 25 ασθενείς που προσήλθαν για 
δοκιμασία ανοχής στην γλυκόζη προεγχειρητικά, στις 6 εβδομάδες και στους 6 μήνες 
μετεγχειρητικά όσο και για τους 12 ασθενείς που προσήλθαν για δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 
προεγχειρητικά και σε όλες τις μετεγχειρητικές στιγμές παρακολούθησης  
Επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA ή το τεστ Friedman χρησιμοποιήθηκαν ανάλογα με 
την περίπτωση καθώς τμήμα των δεδομένων που αναλύθηκαν δεν εμφάνιζε ομαλή κατανομή 
κατά Gauss. Το Tukey’s τεστ χρησιμοποιήθηκε ως post hoc τεστ στις περιπτώσεις που οι 
επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA οδηγούσαν σε στατιστικά σημαντικό αποτέλεσμα. 
Το τεστ Wilcoxon signed-rank χρησιμοποιήθηκε ως post hoc ανάλυση στις περιπτώσεις που 
το τεστ Friedman ήταν στατιστικά σημαντικό. Σε αυτές τις περιπτώσεις για να αποφύγουμε 
στατιστικό λάθος τύπου Ι, χρησιμοποιήσαμε το τεστ διόρθωσης Bonferroni για τη χρήση του 
Wilcoxon signed-rank τεστ, το οποίο είχε ως αποτέλεσμα τα επίπεδα σημαντικότητας να 
οριστούν ως π< 0,017 για δεδομένα τα οποία αναφέρονται στους 6 μήνες παρακολούθησης 
και π< 0,0083 για δεδομένα που αναφέρονται στους 12 μήνες. Ανάλυση των κατηγορικών 
δεδομένων έγινε με το τεστ Fischer. Paired t τεστ χρησιμοποιήθηκε για τη σύγκριση ανάμεσα 
σε % EWL και % EBMI στους 6 μήνες. Μία τιμή του π< 0,05 θεωρούνταν στατιστικά 
σημαντική για όλες τις αναλύσεις εκτός από την post hoc ανάλυση του τεστ Wilcoxon signed 
rank λόγω της χρήσης της διόρθωσης Bonferroni όπως αναφέραμε παραπάνω. 
Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση ή ως διάμεση τιμή 
(διατεταρτημοριακό (IQ) εύρος) ανάλογα με την περίπτωση. Τρείς ασθενείς που έκαναν 
εμετό κατά τη διάρκεια των πρώτων 10 λεπτών από την έναρξη της δοκιμασίας ανοχής 
γλυκόζης (δύο περιπτώσεις τον πρώτο μετεγχειρητικό μήνα και μία περίπτωση τόσο στον 
πρώτο όσο και στους 6 μήνες μετεγχειρητικά), αποκλείστηκαν από τη μεταγευματική 
ανάλυση των επιπέδων ινσουλίνης και γλυκόζης σε όλες τις μετεγχειρητικές χρονικές 
στιγμές παρακολούθησης. Όλη η στατιστική ανάλυση, οι γραφικές παραστάσεις και τα 
σχήματα που παρουσιάζονται πραγματοποιήθηκαν με τη χρήση του στατιστικού 
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Κανένας ασθενής από αυτούς που υποβλήθηκαν στη δοκιμασία πρόκλησης dumping 
προεγχειρητικά δεν διαγνώστηκε με σύνδρομο dumping (όλοι οι ασθενείς είχαν Sigstad σκορ 
<4, διάμεση τιμή 0, Πίνακες 11,13). Έξι εβδομάδες μετά την επέμβαση, η διάμεση τιμή του 
Sigstad σκορ (από εδώ και πέρα θα αναφέρεται ως S) ήταν 3,5 [διατεταρτημοριακό (IQ) 
εύρος 1,25-6,5, π< 0,017 σε σχέση με την προεγχειρητική περίοδο, πίνακας 11], ενώ 6 μήνες 
μετά από SG η διάμεση τιμή του S ήταν 3 (IQ εύρος 1,5-8,5, π< 0,017 σε σχέση με την 
προεγχειρητική περίοδο, πίνακας 11). Τα αποτελέσματα αυτά δείχνουν ότι υπήρχαν 
συμπτώματα dumping σε κάποιους ασθενείς τόσο στις 6 εβδομάδες όσο και στους 6 μήνες 
μετεγχειρητικά. Το 24% των ασθενών (6/25) τηρούσαν τα κριτήρια για να διαγνωστούν με 
σύνδρομο dumping σύμφωνα με το S σκορ (S σκορ >7) τόσο στις 6 εβδομάδες όσο και στους 
έξι μήνες. Επιπροσθέτως, άλλοι έξι ασθενείς (24%) στις πρώτες έξι εβδομάδες 
μετεγχειρητικά και τέσσερις (16%) στους 6 μήνες μετεγχειρητικά είχαν S σκορ εντός της 
«γκρι» ζώνης (S σκορ μεταξύ 4 και 7) και θα μπορούσαν δυνητικά να είναι dumpers 
(Πίνακας 11). Δεν υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά στο S σκορ μεταξύ ασθενών που 
υποβλήθηκαν στη δοκιμασία πρόκλησης συνδρόμου dumping στις έξι εβδομάδες και στους 
έξι μήνες μετεγχειρητικά (Πίνακας 11). 
Το Arts σκορ για το πρώιμο dumping μετά από τη δοκιμασία πρόκλησης τόσο στις έξι 
εβδομάδες όσο και στους έξι μήνες μετεγχειρητικά ήταν σημαντικά υψηλότερο σε σχέση με 
το προεγχειρητικό Αrts σκορ (και για τα δύο π< 0,017, πίνακας 11). Επιπλέον, το Arts σκορ 
για το όψιμο dumping αυξήθηκε προοδευτικά κατά τη διάρκεια της μετεγχειρητικής 
παρακολούθησης στους πρώτους 6 μήνες μετά από SG και ήταν στατιστικά σημαντικά 
αυξημένο μεταξύ των διαφόρων χρονικών στιγμών παρακολούθησης  (π ANOVA= 0,004, 
πίνακας 11). Η post hoc ανάλυση δεν έδειξε σημαντικές διαφορές μεταξύ των διαφορετικών 
χρονικών στιγμών παρακολούθησης, παρόλα αυτά αυτό πιθανότατα οφείλεται στα τεστ 
διόρθωσης Bonferroni [ π= 0,02 (μη στατιστικά σημαντικό) ανάμεσα στους 6 μήνες και 
προεγχειρητικά]. Με άλλα λόγια, χαρακτηριστικά συμπτώματα του συνδρόμου dumping 
καταγράφηκαν σε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών τόσο στις έξι εβδομάδες όσο και στους 
έξι μήνες μετεγχειρητικά. Εντούτοις στην έκτη μετεγχειρητική εβδομάδα οι ασθενείς κυρίως 
υποφέρουν από συμπτώματα πρώιμου dumping, ενώ συμπτώματα τόσο πρώιμου όσο και 
όψιμου dumping εμφανίζονται στους έξι μήνες μετεγχειρητικά. Κοιτάζοντας τώρα την 
επίπτωση της υπογλυκαιμίας, προεγχειρητικά κανένας από τους ασθενείς δεν εμφάνισε 
υπογλυκαιμία 90’- 120’ μετά από δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη. Την έκτη μετεγχειρητική 
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εβδομάδα μόνο ένας ασθενής εμφάνισε υπογλυκαιμία, όταν στους έξι μήνες μετεγχειρητικά 
ένας σημαντικός αριθμός ασθενών παρουσίασε υπογλυκαιμία (ν=8, 36%). O αριθμός αυτός 
των ασθενών (στους έξι μήνες μετεγχειρητικά) ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερος σε 
σχέση με τον αριθμό των ασθενών που παρουσίασε υπογλυκαιμία την προεγχειρητική 
περίοδο και στις έξι εβδομάδες μετεγχειρητικά (π< 0,001 σε σχέση με την προεγχειρητική 
περίοδο και π= 0,02 σε σχέση με 6 εβδομάδες μετεγχειρητικά, Πίνακας 12). 
Τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης (υπολογιζόμενα με ΕΕΚΚ) ήταν σημαντικά ελαττωμένα 
στους 6 μήνες μετεγχειρητικά σε σχέση με τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης τόσο στις έξι 
εβδομάδες μετεγχειρητικά όσο και την προεγχειρητική περίοδο (Πίνακας 12, Εικόνα 16). 
Επιπροσθέτως, το ΕΕΚΚ (0-120) της ινσουλίνης μετεγχειρητικά ελαττώθηκε προοδευτικά 
και στατιστικά σημαντικά σε σχέση με την προεγχειρητική περίοδο από την έκτη κιόλας 
μετεγχειρητική εβδομάδα (Πίνακας 12, Εικόνα 16). 
Τέλος, ένα χρόνο μετά από SG, το ποσοστό των ασθενών που κατατάσσονταν στην 
κατηγορία των dumpers σύμφωνα με το S σκορ (S σκορ >7) ήταν 25% (3/12), ενώ ακόμα 
ένας βρισκόταν στην «γκρι» ζώνη (S σκορ μεταξύ 4 και 7) (Πίνακας 13). Πρέπει να 
σημειωθεί ότι τέσσερις ασθενείς είχαν επίπεδα γλυκόζης< 60 mg/dl  μεταξύ των 90’ και 120’ 
μετά από τη λήψη γλυκόζης (Πίνακας 14). Σε σχέση με την προεγχειρητική περίοδο, το S 
σκορ όπως επίσης και τo πρώιμο και όψιμο Arts σκορ ήταν στατιστικά σημαντικά αυξημένα  
στον ένα χρόνο μετεγχειρητικά (π< 0,008 σε όλες τις περιπτώσεις , Πίνακας 13). Ένα χρόνο 
μετά την επέμβαση, το ΕΕΚΚ (0-120) τόσο για την ινσουλίνη όσο και για τη γλυκόζη δεν 
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Πίνακας 9. Σύστημα βαθμολόγησης Sigstad για διάγνωση συνδρόμου dumping 
Σύμπτωμα  Βαθμοί 
Σοκ +5 
Λιποθυμία, Συγκοπή, Αναίσθητος +4 
Αναγκαιότητα να καθήσει κάτω,    να ξαπλώσει  +4 
Δύσπνοια +3 
Αίσθημα κόπωσης, εξουθένωσης +3 
Αίσθημα υπνηλίας, απάθεια +3 
Αίσθημα παλμών +3 
Ανησυχία, ταραχή +2 
Ζαλάδα +2 
Πονοκέφαλος +1 
Αίσθημα θερμότητας, εφίδρωση, υγρό δέρμα, ωχρότητα +1 
Ναυτία +1 
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Πίνακας 10. Ερωτηματολόγιο Αrts για συμπτώματα dumping. 
Πρώιμο dumping                          Ένταση συμπτωμάτων 
Σύμπτωμα Καθόλου (0) Ήπια (+1) Μέτρια (+2) Σοβαρά (+3) 
     
Εφίδρωση     
Έξαψη     
Ζαλάδα     
Αίσθημα παλμών     
Κοιλιακός πόνος     
Διάρροια     
Κοιλιακό φούσκωμα     
Ναυτία     
     
Όψιμο dumping                          Ένταση συμπτωμάτων 
Σύμπτωμα Καθόλου (0) Ήπια (+1) Μέτρια (+2) Σοβαρά (+3) 
     
Εφίδρωση     
Αίσθημα παλμών     
Πείνα     
Υπνηλία/ Αναίσθητος     
Τρέμουλο     
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Εικόνα 16. Αλλαγές στα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης μετά από δοκιμασία πρόκλησης με 
γλυκόζη προεγχειρητικά, στις 6 εβδομάδες και 6 μήνες μετεγχειρητικά (ν=22). 
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Εικόνα 17. Αλλαγές στα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης μετά από δοκιμασία πρόκλησης με 
γλυκόζη προεγχειρητικά, στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και 12 μήνες μετεγχειρητικά (ν=10). 
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Πίνακας 11. Δημογραφικά στοιχεία, επίπτωση του συνδρόμου dumping και αποτελέσματα των 
Sigstad and Arts σκορ σε ασθενείς με 100% παρακολούθηση προεγχειρητικά, στις 6 εβδομαδες 
και στους 6 μήνες μετά από λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή (ν=25). 
 
   Προεγχειρητικά 6 εβδομάδες 6 μήνες  π ANOVA 
Ηλικία (χρόνια)  38,72±9,94    
Δ.Μ.Σ. (Kg/m2)  45,34±5,63 40,36±5,81** 32,26±6,03***,### π< 0,0001 
EWL.%         - 22,99±7,18 59,75±15,18###  
EBMI.%         - 26,03±8,31 68,25±19,07###  
Ασθενείς με Sigstad σκορ >7     [v (%)]  0  (0%) 6 (24%) * 6   (24%) *  
Ασθενείς με Sigstad σκορ ≥4     [v (%)]  0  (0%) 12 (48%) ** 10 (40%) **  
Sigstad dumping σκορ   0  (0 – 0,25) 3,5  (1,25- 6,5) ¥ 3   (1,5 – 8,5) ¥ π< 0,0001 
Arts σκορ για πρώιμο dumping   0  (0 – 0) 5     (3– 7,5) ¥ 3   (2 – 6) ¥ π< 0,0001 
Arts σκορ για όψιμο dumping    0  (0 – 0) 0     (0 – 0) 0   (0 – 1,5) π= 0,0044 
 Δ.Μ.Σ.: Δείκτης Μαζας Σώματος, EWL: Απώλεια του επιπλέον (πλεονάζοντος) βάρους σώματος (Εxcess Weight 
Loss), EBMI: Απώλεια του επιπλέον (πλεονάζοντος) Δείκτη Μάζας Σώματος (Excess Body Mass Index) 
 *π< 0,05 ,**π< 0,01, *** π< 0,001 σε σχέση με προεγχειρητικά,  ### π< 0,001 σε σχέση με 6 εβδομάδες, ¥ π< 0,017 
(τεστ διόρθωσης Bonferroni ) σε σχέση με προεγχειρητικά. 
Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση, διάμεση τιμή (διατεταρτημοριακό εύρος) ή απόλυτη 
τιμή (% ποσοστό) ανάλογα με την περίπτωση. 
 
Πίνακας 12. Επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης αίματος και επίπτωση της υπογλυκαιμίας 
προεγχειρητικά, στις 6 εβδομάδες και στους 6 μήνες μετεγχειρητικά (ν=22) 
   Προεγχειρητικά 6 εβδομάδες 6 μήνες π ANOVA 
Γλυκόζη Νηστείας (mg/dl)  94,52±8,38 89,76±9,74 85,64±7,19** π= 0,0007 
Γλυκόζη ΕΕΚΚ (mg*min/dl)  17341±3647 17064±3516 14263±3360***,### π< 0,0001 
Γλυκόζη 120’ (mg/dl)  123,7 ±35,12 103,4±33,82* 74,64 ±20,19***,### π< 0,0001 
Ινσουλίνη Νηστείας (μU/ml)  22,92±13,30 11,84±7,25*** 6,93±2,78*** π< 0,0001 
Ινσουλίνη ΕΕΚΚ (μU*min/ml)  12487±6092 8794± 5031*         8098 ± 4406** π= 0,0039 
Αριθμός ασθενών με επίπεδα 
γλυκόζης στα 90’ ή στα 120’ 
<60mg/dl 
[v (%)]  0 (0%) 1 (4,4%) 8 (36%) **, #  
ΕΕΚΚ: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη. 
*π< 0,05, **π< 0,01, *** π< 0,0001 σε σχέση με προεγχειρητικά, # π< 0,05, ### π< 0,0001 σε σχέση με 6 εβδομάδες 
μετεγχειρητικά,  
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Πίνακας 13. Δημογραφικά στοιχεία, επίπτωση συνδρόμου dumping και βαθμολόγηση 
συμπτωμάτων με Sigstad και Arts σκορ σε ασθενείς με 100% παρακολούθηση προεγχειρητικά, 
στις 6 εβδομάδες, 6 μήνες και 1 χρόνο μετά από επιμήκη γαστρεκτομή (ν=12) 
 
   Προεγχειρητικά 6 εβδομάδες 6 μήνες 12 μήνες π ANOVA 
Ηλικία (χρόνια)  38±9,07     
Δ.Μ.Σ. (Kg/m2)  46,70±6,59 41,99±6,88 33,58±7,56*** 30,35±7,75***,## π< 0,0001 
EWL%           - 20,61±7,16 57,16±19,02### 70,76±20,98### π< 0,0001 
EBMI %           - 23,45±8,55 65,63±23,11### 81,19±25,46### π< 0,0001 
Ασθενείς με Sigstad σκορ >7     [v (%)]  0 (0%) 2 (17%) 0 (0%) 3 (25%)  
Ασθενείς με Sigstad σκορ ≥4     [v (%)]  0 (0%) 4 (33%) 1 (8,3%) 4 (33%)  
Sigstad dumping σκορ   0 (0 – 0,37) 2,25 (0,5-4,0) 1,75 (1 – 2,75) ¥ 3 (1,37 – 10,75) ¥ π= 0,0006 
Arts σκορ για πρώιμο dumping   0 (0 - 0) 5 (3 – 11,5) ¥ 2 (1 – 3,75) ¥,$  2,5 (1 – 6,75) ¥ π< 0,0001 
Arts σκορ για όψιμο dumping    0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 0 (0 – 0,75) 1,5 (1 – 2,75) ¥,$ π< 0,0001 
Δ.Μ.Σ.: Δείκτης Μάζας Σώματος, EWL: Απώλεια του επιπλέον (πλεονάζοντος) βάρους σώματος (Εxcess Weight 
Loss), EBMI: Απώλεια του επιπλέον (πλεονάζοντος) Δείκτη Μάζας Σώματος (Excess Body Mass Index). 
 ***π< 0,001 σε σχέση με προεγχειρητικά, ###π< 0,001 σε σχέση με τις 6 εβδομάδες,  
¥ π< 0,0083 ( τεστ διόρθωσης Bonferroni)  σε σχέση με προεγχειρητικά, $ π< 0,0083 (τεστ διόρθωσης Bonferroni) σε 
σχέση με τις 6 εβδομάδες 
Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση, διάμεση τιμή (διατεταρτημοριακό εύρος) ή απόλυτη 




Πίνακας 14. Επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης αίματος και επίπτωση της υπογλυκαιμίας 
προεγχειρητικά, στις 6 εβδομάδες, στους 6 μήνες και στους 12 μήνες μετεγχειρητικά (ν=10)  
   Προεγχειρητικά 6 εβδομάδες 6 μήνες 12 μήνες π ANOVA 
Γλυκόζη Νηστείας (mg/dl)  93,42±5,51 89,58±7,10 88,17±5,58 85,42±5,72** π= 0,0074 
Γλυκόζη ΕΕΚΚ (mg*min/dl)  17106±3050 16662±2646 13847±2968**,# 13964±3619*,# π= 0,0011 
Γλυκόζη 120’ (mg/dl)  127,3±31,04 91,10±27,56** 77,70±22,19*** 71,50±20,40*** π< 0,0001 
Ινσουλίνη Νηστείας (μU/ml)  24,00±11,06 11,95±6,79*** 8,02±2,27*** 5,18±2,05*** π< 0,0001 
Ινσουλίνη ΕΕΚΚ (μU*min/ml)  11341±5232 10328±5079 6876±3741 6742±3353 π= 0,040 
Αριθμός ασθενών με 
επίπεδα γλυκόζης στα 90’ 
ή στα 120’ <60mg/dl 
[v (%)]  0 (0%) 1 (10%) 3 (30%) 4(40%)  
 
ΕΕΚΚ: Εμβαδόν Επιφάνειας Κάτω από την Καμπύλη 
*π< 0,05, **π< 0,01, ***π< 0,001 σε σχέση με προεγχειρητικά, #π< 0,05 σε σχέση με τις 6 βδομάδες 
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Το σύνδρομο dumping είναι μια γνωστή επιπλοκή των επεμβάσεων του ανώτερου 
γαστρεντερικού σωλήνα, ειδικά όταν υπάρχουν τροποποιήσεις στην γαστρική ανατομία. Έχει 
υπολογισθεί ότι το σύνδρομο dumping συμβαίνει σε ποσοστό ως και 20% των ασθενών που 
υποβάλλονταν σε βαγοτομή με πυλωροπλαστική ή αντρεκτόμη, επεμβάσεις που 
χρησιμοποιούνταν στο παρελθόν για τη αντιμετώπιση των ελκών του γαστρεντερικού 
συστήματος(404, 410). Έχει επίσης επισημανθεί μετά από θολοπλαστική επέμβαση κατά 
Nissen(411).  
Στη χειρουργική κατά της παχυσαρκίας, το σύνδρομο dumping συμβαίνει συχνά σε ασθενείς 
που έχουν υποβληθεί σε γαστρική παράκαμψη Roux-en-Y (RYGB)(329, 412). Τα 
συμπτώματα dumping έχουν προταθεί ως ένας από τους μηχανισμούς για τις αλλαγές που 
παρατηρούνται στις διαιτητικές συνήθειες των ασθενών μετά από RYGB(413, 414). Οι 
ασθενείς αυτοί αποφεύγουν την κατανάλωση γλυκών και λιπαρών γευμάτων μετεγχειρητικά 
έτσι ώστε να αποφύγουν τα «ενοχλητικά» συμπτώματα του συνδρόμου dumping.  Πιο 
συγκεκριμένα, έχει παρατηρηθεί μια αύξηση της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών μετά 
από RYGB. Tα συμπτώματα dumping εμφανίζονται σε ποσοστό ως και 70% των ασθενών 
μετά από RYGB, εάν οι ασθενείς ερωτηθούν(415). Επιπλέον, κοιτάζοντας μελέτες που 
χρησιμοποιήσαν δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη μετά από RYGB, η Laferrere αναφέρει ότι 
44% (4/9) των ασθενών ανέπτυξαν συμπτώματα dumping μετά από λήψη 50 γραμμαρίων 
γλυκόζης, ένα μήνα μετά από RYGB(227). 
Μελέτες μετά από SG έχουν δείξει ότι οι ασθενείς μετά την επέμβαση υιοθετούν μια πιο 
«υγιεινή» δίαιτα για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο του ενός χρόνου παρακολούθησης(199, 
416). Χαρακτηριστικά, έχει δειχθεί ότι η κατανάλωση γλυκών ελαττώνεται κατά 50% στον 
ένα χρόνο και κατά 23% στα 3 χρόνια μετά από SG σε σχέση με προεγχειρητικά (199). 
Επιπλέον, μια πρόσφατη μελέτη σε ποντίκια έδειξε ότι η SG προκαλεί παρόμοιες αλλαγές 
στις διατροφικές προτιμήσεις μετεγχειρητικά με το RYGB(324). 
Μέχρι σήμερα δεν υπάρχει βιβλιογραφία πάνω στην παρουσία του συνδρόμου dumping σε 
ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε SG. Η SG όπως αναφέρουμε και παραπάνω είναι μία 
επέμβαση που οδηγεί σε μεγάλες αλλαγές στην ανατομία και φυσιολογία του ανώτερου 
γαστρεντερικού σωλήνα και επομένως είναι αναμενόμενο να έχει επίδραση στην γαστρική 
κινητικότητα του υπολειπόμενου στομάχου. Η μεγάλη πλειοψηφία των μελετών πάνω στη 
γαστρεντερική κινητικότητα υποστηρίζει ότι η SG οδηγεί σε ταχεία γαστρική κένωση όπως 
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έχει δειχθεί από σπινθηρογραφικές μελέτες, παρόλο που υπάρχει μια μελέτη η οποία δεν έχει 
επιβεβαιώσει αυτές τις ενδείξεις(285-287, 315). Επιπλέον, υπάρχει μια πολύ πρόσφατη 
ακτινολογική μελέτη στην οποία έγινε εκτίμηση της γαστρικής κινητικότητας με δυναμική 
μαγνητική τομογραφία (MRI), της οποίας τα πρώτα αποτελέσματα έδειξαν ταχύτερη 
γαστρική κένωση μετά από SG εξαιτίας ταχύτερης περίσταλσης του άντρου του 
στομάχου(417). 
Στην παρούσα έρευνα, είχαμε ως σκοπό να υπολογίσουμε την συχνότητα εμφάνισης 
συμπτωμάτων dumping, τη σοβαρότητά τους και τον διαχωρισμό τους σε πρώιμα και όψιμα 
συμπτώματα dumping μετά από δοκιμασία φόρτισης με υπέρτονο διάλυμα που περιείχε 75 
γραμμάρια γλυκόζης σε παχύσαρκους ασθενείς μετά από SG. Η δοκιμάσια φόρτισης με 
γλυκόζη πραγματοποιήθηκε πριν από τη SG και στις έξι εβδομάδες, έξι μήνες και ένα χρόνο 
μετεγχειρητικά. Σε ποσοστό 24%, οι ασθενείς εμφάνισαν σύνδρομο dumping τόσο στις 6 
εβδομάδες όσο και στους 6 μήνες μετεγχειρητικά  (S σκορ >7) και συνολικά 48% των 
ασθενών στον πρώτο μήνα και 40% στον έκτο μετεγχειρητικό μήνα είναι ή θα μπορούσαν 
δυνητικά να είναι dumpers (S σκορ >4). Επιπλέον, το 33% των ασθενών που ολοκλήρωσαν 
τη μελέτη στον ένα χρόνο, είναι ή δυνητικά θα μπορούσαν να είναι dumpers. Η χρήση του 
ερωτηματολόγιου Arts έδειξε ότι ενώ αρχικά (στις 6 εβδομάδες μετεγχειρητικά) υπήρχαν 
σχεδόν αποκλειστικά συμπτώματα πρώιμου dumping, η σοβαρότητα του πρώιμου dumping 
είχε την τάση να ελαττώνεται με το πέρασμα του χρόνου (στους 6 μήνες και 12 μήνες 
μετεγχειρητικά). Από την άλλη μεριά, παρόλο που δεν υπήρχαν ιδιαίτερα συμπτώματα 
όψιμου dumping στις πρώτες 6 μετεγχειρητικές εβδομάδες μετά από SG, υπήρχε μια 
προοδευτική αύξηση των συμπτωμάτων όψιμου dumping στους 6 μήνες και στον ένα χρόνο 
μετά από SG. Με άλλα λόγια, υπήρχε μια προοδευτική τάση για ελάττωση των 
συμπτωμάτων του πρώιμου dumping, τα οποία όμως παρέμειναν τα κύρια συμπτώματα 
καθόλη τη διάρκεια της μελέτης και μια προοδευτική αύξηση των συμπτωμάτων του όψιμου 
dumping κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου. 
Η παθοφυσιολογία του συνδρόμου dumping δεν είναι πλήρως κατανοητή. Το πρώιμο 
σύνδρομο dumping θεωρείται ότι είναι αποτέλεσμα της ταχείας γαστρικής κένωσης 
υπέρτονων υγρών διαλυμάτων και των συνεπακόλουθων οσμοτικών αλλαγών στον 
γαστρεντερικό σωλήνα που έχουν ως απότέλεσμα την μετακίνηση υγρών από τον 
ενδαγγειακό χώρο στο εντερικό σωλήνα(418).  
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Η αυξημένη ταχύτητα γαστρικής κένωσης μετά από SG, πιστεύεται ότι οφείλεται σε μια 
αύξηση που παρατηρείται στην ενδοαυλική πίεση εξαιτίας διαταραχών στον μηχανισμό 
χαλάρωσης του στομάχου που προκαλεί η εκτομή του θόλου και του σώματος του στομάχου. 
Ο Yehoshua και οι συνεργάτες του(403) δημοσίευσαν ότι ο λόγος του όγκου προς την πίεση 
(όγκος/πίεση) στο στόμαχο είναι ελαττωμένος μετά από SG. Η ενδογαστρική πίεση βρέθηκε 
στατιστικά σημαντικά αυξημένη σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε SG, αγγίζοντας τα 43 
mmHg (32-58 mmHg) σε σχέση με τα 34 mmHg (21- 45 mmHg) προεγχειρητικά(403). Αυτή 
η υψηλότερη πίεση σχετίζεται πιθανότατα με μικρότερη διατασιμότητα του στομάχου και 
ταχύτερη γαστρική κένωση μετεγχειρητικά.  
Επιπλέον, η αφαίρεση του γαστρικού βηματοδότη ο οποίος εδράζεται στο μείζον τόξο του 
στομάχου και συμπεριλαμβάνεται στην περιοχή του στομάχου που εκτέμνεται θα μπορούσε 
να ενέχεται επίσης σε αλλαγές στην ταχύτητα κένωσης του γαστρικού σωλήνα(419).  
Τα αντικρουόμενα αποτελέσματα των σπινθηρογραφικών μελετών σχετικά με τη ταχύτητα 
γαστρικής κενώσεως έχουν αποδοθεί στις διαφορετικές χειρουργικές τεχνικές και πιο 
συγκεκριμένα στη διατήρηση ή μη του άντρου του στομάχου. Σε μία πρόσφατη μελέτη που 
χρησιμοποιήθηκε δυναμική MRI, υπήρχαν ενδείξεις αυξημένης περίσταλσης του άντρου του 
στομάχου το οποίο ερχόταν σε αντίθεση με την «ανενεργή» - από περισταλτικής απόψης – 
sleeve(417). Είναι επομένως πιθανό ότι μετεγχειρητικά τα υγρά περνούν παθητικά δια μέσου 
της  «ανενεργής» sleeve και μεταφέρονται γρήγορα στο δωδεκαδάκτυλο εξαιτίας της 
αυξημένης περισταλτικής δραστηριότητας του άντρου του στομάχου. Καθώς εμείς ξεκινάμε 
να αφαιρούμε τον στόμαχο σε απόσταση 5-6 εκ. από τον πυλωρό και επομένως διατηρούμε 
το μεγαλύτερο τμήμα του άντρου του στομάχου, τα αποτελέσματά μας είναι σε συμφωνία με 
τα ευρήματα της ταχείας γαστρικής κένωσης των υγρών σε ασθενείς που διατηρείται το 
άντρο του στομάχου. 
Από την άλλη μεριά , ο ρόλος των αλλαγών των γαστρεντερικών ορμονών μετά από SG στο 
σύνδρομο dumping δεν είναι ξεκάθαρος. Τα αυξημένα μεταγευματικά επίπεδα των GLP-1, 
PYY και άλλων ορμονών που παράγονται από τον ειλεό, ίσως αποτελούν ακόμα ένα 
μηχανισμό ο οποίος ενέχεται στις αλλαγές της γαστρικής κινητικότητας και στην παθογένεση 
του πρώιμου dumping(328). Υψηλά μεταγευματικά επίπεδα γαστρεντερικών ορμονών όπως 
το εντερογλυκαγόνο, το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο, το ΡΥΥ, το αγγειοδραστικό εντερικό 
πεπτίδιο, το GLP-1 και η νευροτενσίνη έχουν βρεθεί σε ασθενείς με συμπτώματα πρώιμου 
dumping όταν συγκρίνονταν με ασυμπτωματικούς ασθενείς μετά από επεμβάσεις 
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γαστρεκτομής(328, 418, 420). Μετά από SG, οι μελέτες με χρόνο παρακολούθησης ως και 
ένα χρόνο μετεγχειρητικά έχουν δείξει αυξημένη μεταγευματική έκκριση GLP-1 και ΡΥΥ σε 
σχέση με την προεγχειρητική περίοδο (231, 246-248, 282, 421). Η ύπαρξη ή μη υψηλότερων 
μεταγευματικών επιπέδων γαστρεντερικών ορμονών σε ασθενείς με συμπτώματα dumping 
σε σχέση με ασυμπτωματικούς ασθενείς μετά από SG είναι κάτι που χρειάζεται να μελετηθεί 
στο μέλλον. 
Σχετικά τώρα με τα συμπτώματα όψιμου dumping, η μελέτη μας έδειξε ότι υπάρχει μια 
προοδευτική αύξηση της σοβαρότητας και της συχνότητας εμφάνισης συμπτωμάτων όψιμου 
dumping μετά από τη δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη κατά τη διάρκεια του πρώτου 
μετεγχειρητικού χρόνου. Πιστεύεται ότι τα συμπτώματα του όψιμου dumping είναι 
επακόλουθο μιας αντιδραστικής υπογλυκαιμίας(328). Η μελέτη μας έδειξε υψηλή επίπτωση 
υπογλυκαιμίας (36-40%) τόσο στους 6 όσο και στους 12 μήνες μετεγχειρητικά.  
Η μελέτη μας είναι η πρώτη η οποία έδειξε την επίπτωση της υπογλυκαιμίας μετά από SG 
ύστερα από δοκιμασία ανοχής γλυκόζης. Κοιτάζοντας τις άλλες βαριατρικές επεμβάσεις, η 
υπογλυκαιμία είναι μία ευρέως περιγεραμμένη επιπλοκή μετά από RYGB η οποία επηρεάζει 
τους ασθενείς κατά τη διάρκεια διαφόρων δραστηριοτήτων, όπως στη δουλειά, στην 
οδήγηση και σε άλλες δραστηριότητες(415).  
Η επίπτωση της υπογλυκαιμίας μετά από RYGB κυμαίνεται μεταξύ 23 και 33% μετά από 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης σε έρευνες με χρόνο παρακολούθησης τουλάχιστον ένα 
χρόνο(351, 422). Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι ασυμπτωματική υπογλυκαιμία μετά από 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης σημειώνεται σε ποσοστό περίπου 3-4% των ασθενών μετά από 
γαστρικό δακτύλιο, μια επέμβαση η οποία δεν μεταβάλλει τη γαστροεντερική ανατομία(423).  
Παρόλου που η μελέτη αυτή δεν σχεδιάστηκε για να διερευνήσει του παθοφυσιολογικούς 
μηχανισμούς της υπογλυκαιμίας μετά από SG, μπορούμε να υποθέσουμε και να προτείνουμε 
κάποιους πιθανούς μηχανισμούς υπογλυκαιμίας βασισμένοι στην υπάρχουσα βιβλιογραφία. 
Η παρουσία της γλυκόζης στη νήστιδα είναι ένας ισχυρός διεγέρτης για την έκκριση 
ινσουλίνης και επομένως, η γρήγορη μεταφορά υδατανθράκων στο λεπτό έντερο μετά από 
SG μπορεί να προκαλέσει υπερβολική έκκριση ινσουλίνης η οποία οδηγεί σε 
υπογλυκαιμία(285, 315, 328, 397). Επιπλέον, το GLP-1, μια ορμόνη που όπως περιγράψαμε 
και νωρίτερα εκκρίνεται από τα L-κύτταρα του ειλεού, πιστεύεται ότι παίζει κεντρικό ρόλο 
στην εμφάνιση υπογλυκαιμίας και των συμπτωμάτων όψιμου dumping(328, 418). Το GLP-1 
είναι μία ινκρετίνη η οποία διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης ως απάντηση στην πρόσληψη 
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θερμίδων αλλά την ίδια χρονική στιγμή ασκεί και τροφική δράση στα β-κύτταρα του 
παγκρέατος(89, 401). Η αυξημένη μεταγευματική έκκριση του GLP-1 που έχει παρατηρηθεί 
μετά από SG, θα μπορούσε να οδηγήσει σε αυξημένη έκκριση ινσουλίνης και επεισόδια 
υπογλυκαιμίας μετεγχειρητικά(231).  
Επιπροσθέτως, η βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου μετεγχειρητικά οφείλεται σε σημαντικό 
βαθμό στην αυξημένη ευαισθησία του οργανισμού στην ινσουλίνη μετά από την απώλεια 
βάρους η οποία πιθανόν οδηγεί και σε ελαττωμένη γλυκοτοξικότητα στα παγκρεατικά β-
κύτταρα και επακόλουθη αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης(424, 425). Είναι ενδιαφέρον, ότι 
στη δικιά μας μελέτη τόσο τα επίπεδα ινσουλίνης σε κατάσταση νηστείας όσο και τα ολικά 
μεταγευματικά επίπεδα της ινσουλίνης φαίνεται να είναι ελαττωμένα μετεγχειρητικά, 
πιθανότατα ως αποτέλεσμα της αυξημένης ευαισθησίας στην ινσουλίνη εξαιτίας της 
απώλειας βάρους. Επίσης, η έκκριση ινσουλίνης φαίνεται να παραμένει αμετάβλητη μετά 
από SG. Επομένως, παρά τα ελαττωμένα επίπεδα ινσουλίνης μετεγχειρητικά και την 
αμετάβλητη έκκριση ινσουλίνης, οι περιπτώσεις υπογλυκαιμίας στη δικιά μας μελέτη μπορεί 
να είναι αποτέλεσμα ακατάλληλης (περισσότερης από όσο χρειάζεται) έκκρισης ινσουλίνης 
σε σχέση με τις αλλαγές που έχουν διατελεστεί στην ευαισθησία στην ινσουλίνη για τους 
ασθενείς αυτούς. Περισσότερες μελέτες είναι απαραίτητες για να αντιληφθούμε τους 
μηχανισμούς της υπογλυκαιμίας μετά από SG. 
 
3.5.1 Περιορισμοί της μελέτης 
Η παρούσα μελέτη έχει και ορισμένες αδυναμίες. Πρώτα από όλα, τόσο το Arts σκορ όσο και 
το Sigstad είναι υποκειμενικά σκορ για τη μέτρηση συμπτωμάτων dumping. Κατά δεύτερον, 
η δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, η οποία κυρίως χρησιμοποιείται για κλινικούς και 
ερευνητικούς σκοπούς από τους διαβητολόγους, αντανακλά σε μικρό βαθμό την καθημερινή 
πρόσληψη τροφής και μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη έκκριση ινσουλίνης και υψηλή 
επίπτωση υπογλυκαιμίας σε σχέση με άλλα γεύματα. Επιπλέον, μόνο ένα μικρό ποσοστό 
ασθενών που αρχικά συμπεριλήφθηκαν στην έρευνα ολοκλήρωσαν το πρόγραμμα 
παρακολούθησης στον ένα χρόνο για τους λόγους που ήδη προαναφέρθηκαν. Τέλος, μια πιο 
μακροχρόνια παρακολούθηση (παραδείγματος χάριν 2-3 χρόνια) θα ήταν ενδιαφέρουσα έτσι 
ώστε να έχουμε την δυνατότητα να αξιολογήσουμε πλήρως την εμφάνιση του φαινομένου 
dumping μετά από SG. 
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Η μελέτη μας δείχνει ότι μετά από δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη, συμπτώματα που 
υποδηλώνουν σύνδρομο dumping εμφανίζονται από τον πρώτο μετεγχειρητικό μήνα και 
παραμένουν τόσο στους 6 όσο και στους 12 μετεγχειρητικούς μήνες σε ποσοστά που 
κυμαίνονται από 33-48% μετά από SG. Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι τα συμπτώματα 
αυτά συμπεριλαμβάνουν τόσο πρώιμο όσο και όψιμο dumping, και μάλιστα φαίνεται ότι ενώ 
στην αρχική μετεγχειρητική περίοδο υπάρχουν σχεδόν αποκλειστικά συμπτώματα πρώιμου 
dumping όσο περνά ο χρόνος υπάρχει μια προοδευτική αύξηση των συμπτωμάτων του 
όψιμου dumping (στους 6 και 12 μήνες). Αυτή η προοδευτική αύξηση των συμπτωμάτων του 
όψιμου dumping θα μπορούσε να εξηγηθεί από την υψηλή επίπτωση της υπογλυκαιμίας 
στους 6 και 12 μήνες μετεγχειρητικά μετά από δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη. Η εμφάνιση 
του συνδρόμου dumping μετά από SG και η διατήρηση των συμπτωμάτων αυτών 
τουλάχιστον για τον πρώτο μετεγχειρητικό χρόνο ίσως ευθύνεται εν μέρει για τις 
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ΣΥΝΟΨΗ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΤΗΣ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 
Η μελέτη αυτή πραγματοποιήθηκε σε νοσογόνα παχύσαρκους ασθενείς χωρίς σακχαρώδη 
διαβήτη. Σκοπός της ήταν η μελέτη των επιπέδων των γαστρεντερικών ορμονών GLP-1 και 
ΡΥΥ, της ομοιοστασίας της γλυκόζης και της επίπτωσης του συνδρόμου dumping μετά από 
SG.  
Βρήκαμε ότι τα μεταγευματικά επίπεδα του ολικού GLP-1 και του ολικού PYY είναι 
σημαντικά υψηλότερα σε σχέση με την προεγχειρητική περίοδο και παραμένουν αυξημένα 
καθόλη τη διάρκεια του πρώτου χρόνου παρακολούθησης. Οι αλλαγές αυτές πιθανολογείται 
ότι συμβαίνουν εξαιτίας της αυξημένης ταχύτητας γαστρικής κενώσεως μετεγχειρητικά αλλά 
και της ταχύτερης απορρόφησης της γλυκόζης από το έντερο. Νευρωνικοί μηχανισμοί έχουν 
επίσης προταθεί για να εξηγήσουν την ταχεία αύξηση των επιπέδων των γαστρεντερικών 
ορμονών μετεγχειρητικά. Τα αυξημένα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1 και του PYY μετά 
από SG ίσως ενέχονται στον αυξημένο κορεσμό που έχει παρατηρηθεί μετά από την 
επέμβαση καθώς επίσης και στην μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους. Τα 
αυξημένα επίπεδα του GLP-1 ίσως ενέχονται και στην βελτίωση της ομοιοστασίας της 
γλυκόζης μετεγχειρητικά. 
Τα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης σε κατάσταση νηστείας φαίνεται να ελαττώνονται 
άμεσα μετεγχειρητικά πιθανότατα λόγω της παρατηρούμενης βελτίωσης στην ηπατική 
αντίσταση στην ινσουλίνη λόγω της ελαττωμένης πρόσληψης θερμίδων στην άμεση 
μετεγχειρητική περίοδο (ελαττωμένο HOMA-IR). Επιπλέον, η απώλεια βάρους που 
προκαλείται από τη SG μακροπρόθεσμα πιθανότατα ενέχεται στην ελάττωση των επιπέδων 
της γλυκόζης και ινσουλίνης σε κατάσταση νηστείας. Με το πέρασμα του χρόνου υπάρχει 
μια σαφής τάση για ελάττωση των μεταγευματικών επιπέδων της ινσουλίνης και γλυκόζης 
παρά τα αυξημένα μεταγευματικά επίπεδα του GLP-1. Πιστεύεται ότι η ελάττωση των 
μεταγευματικών επιπέδων ινσουλίνης και γλυκόζης, ειδικά μακροχρονίως μετά από SG, 
οφείλεται κυρίως στη μετεγχειρητική απώλεια βάρους και στην επακόλουθη βελτίωση της 
ολικής αντίστασης στην ινσουλίνη, την οποία δείξαμε χρησιμοποιώντας τον δείκτη Matsuda. 
Πρέπει να σημειωθεί ότι τόσο η καμπύλη της ινσουλίνης όσο και η καμπύλη της γλυκόζης 
μετακινήθηκαν προς τα αριστερά με το πέρασμα του χρόνου με μια πρωιμότερη αύξηση και 
μια πιο απότομη πτώση κατά τη διάρκεια του πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου. 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/12/2017 09:30:09 EET - 137.108.70.7
149 
 
Η λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος αυξήθηκε προοδευτικά κατά τη διάρκεια του 
πρώτου μετεγχειρητικού χρόνου μετά από SG. Η βελτίωση αυτή μπορεί να εξηγηθεί είτε από 
την ελάττωση της γλυκοτοξικότητας στα β-κύτταρα του παγκρέατος μετά από SG ως 
αποτέλεσμα της απώλειας βάρους είτε από την αυξημένη έκκριση GLP-1 μετεγχειρητικά.  
 Όσον αφορά τώρα τα συμπτώματα dumping, βρήκαμε ότι συμπτώματα που υποδηλώνουν 
την ύπαρξη του συνδρόμου dumping μετά από δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη εμφανίζονται 
από τον πρώτο μετεγχειρητικό μήνα και παραμένουν τόσο στους 6 όσο και στους 12 
μετεγχειρητικούς μήνες σε ποσοστά που κυμαίνονται από 33-48% μετά από SG. Επίσης, 
ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι υπάρχουν συμπτώματα τόσο πρώιμου όσο και όψιμου 
dumping, και μάλιστα φαίνεται ότι ενώ στην αρχική μετεγχειρητική περίοδο υπάρχουν 
σχεδόν αποκλειστικά συμπτώματα πρώιμου dumping όσο περνά ο χρόνος υπάρχει μια 
προοδευτική αύξηση των συμπτωμάτων του όψιμου dumping (στους 6 και 12 μήνες). 
Πιστεύεται ότι τα συμπτώματα πρώιμου dumping συμβαίνουν εξαιτίας τόσο της αυξημένης 
γαστρικής κένωσης του υπέρτονου διαλύματος της γλυκόζης μετά από SG όσο και εξαιτίας 
της αύξησης των επιπέδων των γαστρεντερικών ορμονών μετεγχειρητικά. Από την άλλη, η 
προοδευτική αύξηση των συμπτωμάτων του όψιμου dumping θα μπορούσε να εξηγηθεί από 
την υψηλή επίπτωση της υπογλυκαιμίας στους 6 και 12 μήνες μετεγχειρητικά μετά από 
δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη. Πιο συγκεκριμένα, 36-40% των ασθενών παρουσίασε 
υπογλυκαιμία μετά από δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη. Αυτή η υπογλυκαιμία μπορεί να 
οφείλεται σε έλλειψη ισορροπίας στον οργανισμό ανάμεσα στην μετεγχειρητική έκκριση 
ινσουλίνης και τις αλλαγές στην ευαισθησία στην ινσουλίνη που έχουν συντελεστεί στους 
ασθενείς αυτούς. Αυτό μπορεί να οφείλεται είτε στην αυξημένη έκκριση GLP-1 μετά από 
SG, είτε στην απώλεια βάρους, τα οποία οδηγούν σε βελτίωση της λειτουργίας των β-
κυττάρων. Η υπογλυκαιμία μετά από SG είναι μια επικίνδυνη μετεγχειρητική επιπλοκή για 
την οποία θα πρέπει να είναι ενήμεροι τόσο οι χειρουργοί όσο και οι ενδοκρινολόγοι που 
βλέπουν ασθενείς μετά από SG στην κλινική πράξη. 
Η εμφάνιση του συνδρόμου dumping μετά από SG και η διατήρηση των συμπτωμάτων 
αυτών τουλάχιστον για τον πρώτο μετεγχειρητικό χρόνο ίσως ευθύνεται τμηματικά για τις 
παρατηρούμενες αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες των ασθενών μετά από SG. 
Περαιτέρω μελέτες έτσι ώστε να κατανοηθούν καλύτερα οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 
της μακροπρόθεσμης διατήρησης της απώλειας βάρους, της άμεσης βελτίωσης της 
ομοιοστασίας της γλυκόζης και της υπογλυκαιμίας μετά από SG είναι απαραίτητες. 
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4.1 Μελλοντικές κατευθύνσεις 
Οι μελλοντικές μελέτες θα πρέπει να στραφούν στην ακριβή κατανόηση του ρόλου των 
αλλαγών των επιπέδων των γαστρεντερικών ορμονών μετά από SG πάνω στην απώλεια 
βάρους και στην βελτίωση της ομοιοστασίας της γλυκόζης. Παραδείγματος χάριν το επόμενο 
βήμα θα μπορούσε να είναι η σύγκριση των επιπέδων των γαστρεντερικών ορμονών σε 
ασθενείς με επιτυχημένη απώλεια βάρους και σε ασθενείς με αποτυχημένη απώλεια βάρους 
μακροπρόθεσμα μετά από SG. Επίσης, χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση του ρόλου που 
παίζει το σύνδρομο dumping τόσο στην απώλεια βάρους των ασθενών μακροπρόθεσμα όσο 
και στις αλλαγές στις διατροφικές προτιμήσεις μετά από SG.  
Τέλος, περαιτέρω έρευνα σε παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς απώλειας βάρους που έχουν 
προταθεί μετά από RYGB, αλλά δεν έχουν διερευνηθεί επαρκώς μετά από SG 
(παραδείγματος χάριν οι αλλαγές στα επίπεδα των χολικών οξέων ή οι αλλαγές στην 
εντερική μικροχλωρίδα μετά από SG και ο ρόλος αυτών των αλλαγών) μπορεί να μας 
βοηθήσει να κατανοήσουμε καλύτερα τους μηχανισμούς απώλειας βάρους και βελτίωσης της 
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